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FÖRORD
Mögel förekommer allmänt i naturen och människan 
exponeras därför ständigt för olika svamporganismer 
som har anpassat sig till sin omgivning på sådant sätt 
att optimala förutsättningar finns för deras över­
levnad; många gånger till nackdel för människan.
Även om mögel har varit känt i århundranden så har 
principerna för dessa eukaryota svamporganismers 
klassifikation och identifikation utarbetats först 
under senare år.
Mycket långsamt har också insikt vunnits om hälso­
riskerna för människan i mögelkontaminerad miljö. 
Vikten av biomedicinsk forskning angående effekter av 
mögel som miljö- och omgivningshygieniska agens på den 
mänskliga hälsan har under senare år understrukits av 
aktuella reaktioner därpå från allmänhet och mass­
medier .
För att förstå de hälsoeffekter som kan uppkomma 
måste samspelet mellan svamporganism och värd 
(människan) studeras.Detta kräver specialkunskap om 
svamporganismernas taxonomi,biologi och om klinisk 
mykologi.
I denna rapport gives en sammanfattning av forsk­
ningsprojekt- rörande hälsoeffekter av exponering i 
mögelkontaminerade byggnader som utförts vid myko- 
logiska sektionen, Statens bakteriologiska laborator­
ium, finansierat av Statens råd för byggforskning, 
Stockholm.
Ett stort tack till medarbetarna i projekten, 
fi1.kand.Danielle Jonsson och Sören Andersson,vars 
kunnighet och stora arbetsinsatser väsentligen bi­
dragit till projektens genomförande trots betydande 
svårigheter.
Tack riktas . även till Riksbyggen,Stockholm,repres­
enterat av ing. Bengt Axé n och Erik Bergbom för 
sakkunniga råd och värdefulla diskussioner rörande 
byggnads- och ventilationstekniska aspekter i projek­
tet och forskningssamarbete i projekt No 811786-6.
Författaren är ensam ansvarig för rapportens innehåll 
varför detta ej kan åberopas som representativt för 
SBL's ståndpunkt.
Solna i juli 1984
Kenneth Holmberg 
Docent
Laborator och chef för 
Sektionen för mykologi
6SAMMANFATTNING
Den subjektiva symtomatologin hos vuxna ( >16 år) 
exponerade i mögelskadade och i motsvarande kontroll­
byggnader har registrerats i en enkätbaserad epidemio- 
logisk tvärsnittsundersökning med kohortdesign med 
referenspopulation.Symtom relaterade till vistelsen i 
byggnaderna från fem relevanta symtomområden har stud­
erats ;näsa/svalg och övre luftvägar, nedre andnings­
vägar och lungor,ögon,hud och allmän sjuklighet.Den 
registrerade symtombilden var heterogen och ospecifik 
men uppvisade likheter med det symtomkomplex som 
beskrivits som ett ''sick' building syndrom.
Symtomfrekvensen från näsa/svalg och övre luftvägar, 
ögon,hudirritation och allmän sjukdomsskänsla i form 
av extra trötthet var signifikant (p<0,o5) ökad hos 
kohortjämfört med referenspopulationen.Den ökade 
relativa risken (RR) för symtom kvarstod efter beakt­
ande av confounding faktorer som ålder,yrke, rökvanor 
etc.Inga signifikanser förelåg för samband mellan 
symtom och rel.fuktighet och luftomsättning i vistel­
sezonen i byggnaderna som enbart skulle kunna förklara 
riskskillnaderna för symtom mellan populationerna.
Mögelexponeringen i byggnaderna fastställts genom 
standardiserade observationer av prov från luft,hus­
damm och endogena mögelkällor i byggnaderna och 
definierats i kvalitativa och kvantitativa mykologiska
termer.Totalhalten av luftburna mikrosvampar uttryckt3i antalet kolonibildande svamppartiklar (cfu) per m
luft var förhållandevis låg såväl i mögelskadade
- 3 3byggnader (x= 767/m ^median 145/m ) som kontroll-
- 3 3byggnader (x = 274/m jmedian 117/m ).Konidiala
mikrosvampar identifierade som Cladosporium spp. , 
Pénicillium spp.och Aspergillus spp.dominerade i prov 
från både mögelskadade och kontrollbyggnader.Vid 
jämförelse var prevalens och halt av de termotoleranta 
Aspergillus-arterna,A.fumigatus och A.flavus signifi­
kant högre i mögelskadade byggnader.
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Analys av insamlad exponeringsinformation gav underlag 
för indelning av mögelexponeringen i byggnaderna i 
olika kategorier med exponeringen i kontrollbyggnader 
som referens.Kategoriindelningen speglar ett dynamiskt 
ekosystem för konidiala mikrosvampar i byggnader. 
Samband konstaterades mellan definierade kategorier av 
mögelexponering och närvaro eller frånvaro av olika 
typer av endogena mögelskador i byggnaderna.
(1) I mögelskadade byggnader utan synlig mögelskada i 
boendeutrymmet men med mögel/rötskador i andra delar 
av byggnaden ex. krypgrunder var liksom i kontroll­
byggnader medianvärdet av uppmätta halter av cfu 117-3119/m luft ; spridning (6- 3330).Halterna samvarierade 
med de i uteluften samtidigt uppmätta halterna av 
svamppartiklar. Mikrosvampfloran i luftprov och hus­
damm dominerades av sk. mesofila konidiala mikro­
svampar (optimal tillväxt vid temperaturer < 25°C och 
rel.fuktighet >95%) tillhörande släktena Cladosporium 
Pénicillium, Trichoderma och Aureobasidium. Halten av 
termotoleranta Aspergillus-arter, A.fumigatus och 
A.flavus i luftprov var 0-19 (45)/m3 luft.
(2) I mögelskadade byggnader med kondensfuktproblem 
registrerades mögelväxt i boendeutrymmet av mesofila 
mikrosvampar,Cladosporium spp, Pénicillium,spp.Aureo­
basidium sp.och Trichoderma sp. lokaliserade till 
köldbrygger,kalla ytterväggar och kallvattenrör.3Maximalt uppmätta totalhalter av cfu per m luft var 
jämförbara med halterna i kontrollbyggnaderna men 
oftast >200 cfu (33-7939)per m3 luft. Mer än 50% av 
mikrosvampfloran i luftprov bestod av Cladosporium 
spp.och/eller Pénicillium.spp. Maximala halter av 
termotoleranta Aspergillus-arter översteg icke 100/m3 
luft.
(3) I mögelskadade byggnader med fuktobalansproblem 
till följd av otillräcklig ventilation (luftomsätt­
ningen per timma< 0,25-035) och mögelskador i boende­
utrymmet dominerade termotoleranta Aspergillus, främst
0Aspergillus fumigatus mikrosvampfloran.Totalhalten av 3cfu var >200 per m luft ,varav Aspergillus upptog 
>50%.Uppmätta halter av Aspergillus var >100 (207
-10840) per m^ luft.Figur 1.
I kompletterande kemiska analyser av mögelexponeringen 
i byggnader påvisades i husdammsextrakt med definierad 
mikrosvampflora ökad enzymaktivitet jämfört med i 
liknande extrakt från kontrollbyggander.Högre halter 
och antal av flyktiga organiska föreningar påvisades i 
genomförda GC-analyser av luftprov från mögelskadade 
byggnader.Däremot registrerades inga mätbara halter av 
mykotoxiner (aflatoxin, ochratoxin) i HPLC-analyser av 
extrakt från husdamm kontaminerat med potentiellt 
toxigena mikrosvampar.
Mögellukt registrerades i 87% av de mögel/rötskadade 
byggnaderna men var inte korrelerat till mögelväxt i 
boendemiljön,specifik kategori av mögelexponering 
eller symtom hos de exponerade.
I etiologiskt inriktade epidemiologiska analyser har 
samband mellan symtom och exponering i byggnader för 
de definierade kategorierna för mögelexponering 
beräknats och utvärderats.
Inget signifikant samband observerades mellan symtom 
från undersökta symtomområden och exponeringen i 
byggnader för en mykoflora som dominerades av mesofila 
mikrosvampar (Cladosporium spp.och Pénicillium spp.) i3halter >200 cfu/m ), med termotoleranta Aspergillus 
< 100 /m^ luft.Om exponeringen inkluderade Aspergillus- 
arterna, A.fumigatus och/eller A.flavus var riskvoten 
signifikant (p<0,o5) ökad för symtom från näsa/svalg 
och övre luftvägar,hud och allmän sjukdomskänsla i 
form av extra trötthet.Detta samband var dosrelaterat. 
Personer exponerade för höga halter (>100/m^) av 
A.fumigatus och A.flavus angav symtom i högre preva- 
lens och fler symtom per individ än i jämförelsegrupp­
en.
9I utvärderingen av påvisade samband mellan mögel­
exponering i byggnader och symtom har exponering för 
termotoleranta Aspergillus-arter från endogena mögel­
källor i byggnaden bedömts som riskindikator och att 
ett kvantitativt samband föreligger mellan A.fumigatus/ 
A.flavus-exponering i byggnader och negativa hälso­
effekter för predisponerade personer. Avsaknaden av 
påvisbar association mellan registrerade symtom och 
övriga definierade kategorier för mögelexponering i 
byggnader utesluter inte att hälsorisker kan föreligga 
vid sådan mögelexponering i byggnader. Möjligheten 
måste övervägas att för studier av sådant samband 
registrering av mögelexponeringen i byggnader bör kom­
pletteras med andra exempelvis kemiska kriterier som 
komplement till mikrobiologiska för att fastställa och 
observera mögelexponeringens totala omfattning.Samband 
mellan registrerade symtom och kemiska data om mögel­
exponeringen i byggnaderna har dock inte prövats i 
föreliggande projekt p.g.a.otillräcklig standardiser­
ing och stor spridning i utförda registeringar inom 
varje exponeringsenhet. Vissa av dessa kemiska faktor­
er kan förväntas påverka riskuppfattningen i olika 
riktningar.
Bakomliggande orsaksmekanismer till symtomen vid 
exponering i mögelskadade byggnader har analyser­
ats.Bl.a. har tester utförts för påvisande av immuno­
logiska reaktioner hos exponerade personer.Den modi­
fierande effekten av atopi och precipiterande anti­
kroppar i serum mot exponeringsrelevanta mögelanti­
gener på riskskillnaderna för symtom har beräknats. 
Ungefär dubbelt så många personer (24%) med atopisk 
benägenhet (total serum IgE > 100 IU/ml) observer­
ades i kohortpopulationen jämfört med i referens- 
populationen.Inga personer med förhöjt total IgE
diagnostiserades i subkohorten exponerade för > 100
3Aspergillus per m luft,vilket spekulativt antages 
bero på att dessa personer tidigt tvingats lämna de 
mögelskadade byggnaderna därför att de drabbats av 
symtom p.g.a. exponeringen.Signifikant ökad riskkvot
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för besvär från hud och ökad trötthetskänsla beräk­
nades föreligga för atopiker exponerade för övriga 
kategorier av mögelexponering i byggnader.Inga håll­
punkter för specifik atopisk mögelallergi som orsaks­
mekanism till deras symtom kunde påvisass genom 
RAST-test för specifika IgE-antikroppar.
Den relativa risken för symtom från näsa/svalg och 
övre luftvägar och hud var också signifikant förhöjd 
vid exponering i mögelskadade byggnader i kombination 
med sero-positiv test för precipiterande antikroppar 
mot exponeringsrelevanta mögelantigener i extrakt från 
husdamm kontaminerat med termotoleranta mögelarter 
(Aspergillus).Sambanden har vid utvärderingen inte 
givits någon direkt etiologisk implikation.Förekomst 
av precipiterande antikroppar mot mögelantigener har 
tolkats som uttryck för en generellt ökad immun- 
stimulering mot antigena substanser vid exponering i 
mögelskadade byggnader och en bidragande orsaksfaktor 
i symtomutvecklingen.
Tester för att mäta ex. ospecifik hyperreaktivitet som 
följd av ökad exponering för ospecifika irritanter 
såsom flyktiga organiska föreningar i prov från den 
mögelskadade byggnaderna har inte ingått i projektet 
planlägg ning.Mykologiska odlingar och histopatolog- 
iska undersökningar från hud och slemhinnelesioner som 
av exponerade i mögelskadade byggnader angavs som 
boendemiljörelaterade gav inga belägg för att dessa 
var orsakade av mykoser, snarare av allergisk eller 
toxisk genes.
I projektredovisningens avslutande diskussion fram-
hålles bl.a.vikten av att fastställa omfattningen av 
och den kliniska betydelsen för olika personkategorier 
av en stadigvarande exponering för Aspergillus > 100
/mI * 3 luft i boendemiljön klarlägges i kliniska och 
experimentella studier.Ytterligare utvärdering av de 
olika exponeringskategorierna för mögel krävs bl.a. 
nödvändigheten av utveckling och standardisering av
kemiska parametrar som komplettering av biologiska 
kriterier för registrering och klassificering av 
mögelexponeringen i byggnader papekas.Dessutom prog- 
nostiska studier av personer i mögelkontaminerad 
boendemiljö och bättre kunskap om de mögelexponerings- 
relaterade symtomens utveckling och förlopp.
Slutligen diskuteras praktiska tillvägagångsätt för 
sambandbedömning,mögelexponering - hälsorisker,vid 
utredning av misstänkt samband mellan exponering i 
mögelkontaminerad boendemiljö och hälsoeffekter.
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1. BAKGRUND
Mögelskador i bostäder och offentliga byggnader är ett 
växande miljömedicinsk problem. Företeelsen har 
dokumenterats under senare år men har sannolikt också 
förekommit under tidigare byggepoker då kraven på 
boende- komfort varit lägre.En kraftig ökning av 
mögelskador har noterats i byggnader som byggdes under 
1970-talet och sedan fuktskadats.Det totala antalet 
fuktskadade och mögel-/rötskadade byggnader bland 
detta bostadsbestånd beräknas idag till ett 10 000- 
tal.
Orsaken till att mögelskador drabbat bostadsbeståndet 
från början på 70-talet hänförs till den kraftigt 
ökade byggnadsproduktionen som då påbörjades. Intro­
duktion av nya byggnadsmaterial och byggmetoder oftast 
i kombination med stark tidspress under produktionen 
anses ha skapat förutsättningar för uppkomsten av 
fuktskador. Den ökade byggnationen krävde också 
exploatering av markområden som senare visat sig vara 
olämpliga för byggnation.
Även i icke direkt fuktskadade byggnader har mögel­
skador rapporterats.Synlig mögelväxt och därmed 
förknippade hygienproblem har observerats i många 
fastigheters kök och våtrum t ex på tapeter bakom 
dörrar och möbler där kondensfukt uppstått på kalla 
ytterväggars insidor p.g.a. konstruktionsfei.
Efter energikrisen i mitten på 70-talet rekommender­
ades åtgärder för att "täta" hus för att göra dem mer 
energisnåla. Vid otillräcklig ventilation har detta 
skapat förutsättningar för ackumulerad fukt i bygg­
nader och ökad risk för mögeltillväxt.
Hälsovårdande myndigheter som enl.hälsovårdslagstift­
ningen har ansvaret för att s k sanitär olägenhet inte 
uppkommer ställs inför krav på åtgärder.Central 
information från myndigheter har emellertid saknats om 
när mögeltillväxt i boendemiljö skall betraktas övergå
från ett naturligt biologiskt fenomen till s.k.sanitär 
olägenhet.
Människor som tvingas bo eller uppehålla sig i mögel- 
skadade byggnader har drabbats av stora problem bl.a. 
mögellukt.Denna är i lindrigaste fall obetydlig men 
skapar i andra svårare fall psykosociala besvär. Man 
upplever svårigheter att eliminera mögellukten som 
socialt besvärande och detta leder ibland till social 
isolering. De drabbade klagar också över akuta och 
subakuta somatiska besvär av lokal och allmän natur 
och hyser oro för de hälsorisker som kan bli följden 
av en långvarig exponering i mögelskadad boendemiljö. 
Boendemiljöfrågor har under senare år livligt disku­
terats i massmedia och ogynnsamma effekter på hälsan 
har inte sällan befarats.Vilka hälsorisker som mögel­
exponering i boendemiljön kan innebära har varit 
oklart.Allergiska effekter av mögelexponering i 
byggnader har uppmärksammats flitigt i debatten vilket 
lett till ökad observans av dessa hälsorisker,men har 
i många fall ansetts betydligt överdrivna.Jämförelse­
vis få specifika sjukdomtillstånd har offentligt 
rapporterats med en klar relation till mögelexponering 
i bostaden. Detta kan bero på att de symtom som de 
drabbade uppger är ospecifika.De kan till väsentlig 
omfattning återfinnas bland de mer eller mindre 
väldefinierade sjukdomstillstånd av komplex och delvis 
okänd etiologi som brukar hänföras till det allmänna 
sjukdomspanoramat.
Normalt exponeras människan i sin totala miljö sällan 
för mycket höga halter av mögel och dess produkter. 
Detta kan förekomma vid hälsofarliga arbetsmoment i 
vissa yrkesmiljöer (t.ex. lantbruk) eller som en 
oundviklig påverkan på närliggande frisk vävnad vid 
saprofytär kolonisation i en preformerad lungkavitet 
såsom vid aspergillom.
Exogen exponering för svamporganismer och deras pro­
dukter kan hos människan giva upphov till hälsoeffek-
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ter orsakade av immunologiska,infektiösa och kem- 
iskt/toxiska reaktioner av såväl lokal som allmän 
natur. Reaktionerna kan vara akuta,subakuta och 
kroniska och påverkas av samtidig exponering för andra 
irriterande substanser i boendemiljön t.ex.tobaksrök 
eller/och kemiska ämnen i arbetsmiljön med varierande 
promotorinflytanden. De hälsoeffekter som uppkommer 
bestäms av exponeringsformen (tid, sätt, nivå och 
agens) i samspel med individuella faktorer som immun­
status,grad av bronkiell hyperreaktivitet och infek- 
tionsbenägenhet, vilket definierar speciella risk­
individer .
En förutsättning för utvärdering av hälsorisker av 
mögelexponering i boendemiljön är tillgång till 
relevanta exponeringsdata. Uppgifter om mögelexpon­
ering i svensk boendemiljö har tidigare varit brist­
fälliga - särskilt gäller detta exponeringen i mögel- 
skadade byggnader. Registreringen har begränsats till 
luftburna svamppartiklar i inomhusluften med för 
ändamålet oftast inadekvat mätmetodik,mestadels 
sk.sedimentationsplattsteknik. Denna ger inte tillför­
litlig kvalitativ eller kvantitativ information om 
luftburna svamppartiklar i byggnader och underlag för 
definition av dess påverkan av uteluftens mykoflora. 
Förfinade volymetriska mätmetoder för luftburna svamp- 
partklar i inomhusluft har utvecklats under senare 
år.Genom att kombinera lämplig mätmetodik för luft­
burna svamppartiklar med provtagning från endogena 
mögelkällor i byggnader för direkt mikroskopi och 
odling kan idag en mer korrekt bild erhållas av 
mikrosvamparnas ekologi i byggnader och dess beroende 
av fysikaliska och kemiska förhållanden i byggnader.
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Vid sektionen för med.mykologi, Statens bakterio- 
logi- ska laboratorium har miljömedicinska forsknings­
projekt, finansierat av Statens råd för byggforskning 
bedrivits med målsättning att;
i epidemiologisk studier registrera det subjektiva 
symtompanoramat hos personer exponerade i mögelskadade 
byggnader jämfört med i kontrollbyggnader;
i mykologiska termer definiera mögelexponeringen i 
byggnader ;
fastställa signifikanta samband mellan registrerade 
symtom och definierade kategorier för mögelexponering 
och med dessa sammanhängande interaktionseffekter av 
t.ex.rökning,klimatfaktorer etc. ;
bestämma styrkan av observerade samband genom be­
räkning av relativa risker för symtom;
kartlägga de immunologiska reaktioner,som kan upp­
komma som en effekt av mögelexponering i byggnader och 
deras etiologiska betydelse för de symtom som regist­
rerats ,
efter biomedicinsk utvärdering av påvisade epidem- 
iologiska samband mellan symtom och mögelexponering i 
byggnader definiera riskfaktor och angiva riktlinjer 
för sambandsbedömning.
2. MATERIAL OCH METODER
2.1 Byggnader
Försöksplanen omfattade en grupp av mögel- och röt- 
skadade byggnader och en andra grupp av (kontroll) 
byggnader med 'normal' mögelförekomst.
Det primära urvalet av byggnader gjordes i samarbete 
med byggnadsteknisk expertis (Riksbyggen,Stockholm). 
Mögelskadade byggnader definierades som byggnader med 
synlig mögelväxt i boendeutrymmet och/eller rötskada i 
byggnaden i kombination med mögellukt. Som kontroll­
byggnader utvaldes för samtidig undersökning en för 
varje skadad byggnad ur byggnadsteknisk och ventila- 
tionsteknisk synpunkt identiskt utformad byggnad i 
samma geografiska område.Data om byggnaderna t. ex. 
hustyp (en- eller flerfamiljhus),typ av ventilation/ 
uppvärmning,byggår »byggnadsmaterial etc.registrerades. 
De aktuella mögelskadorna i vistelsezonen i varje 
byggnad och mögel-/rötskador i övriga delar av byggna­
den registrerades (Bilaga 1.1.).Dessutom insamlades 
för varje byggnad information om typ av inredning, 
möbler, textilier etc. och beläggning av golv och 
väggar (Bilaga 1.2.).
2.2 Kohort- och referenspopulation
Med exponeringen som urvalskriterium har personer 
exponerade i mögelskadade byggnader (kohortpopulation) 
jämförts med personer exponerade i kontrollbyggnader 
(referenspopulation).Undersökningen begränsades att 




Subjektiva symtom inom fem relevanta symtomområden som 
i tidigare fallrapporter associerats med exponering i 
mögelskadade byggnader registrerades. Samtliga person­
er ombads att besvara ett självadministrerat formulär 
(Bilaga 1.3.) med 78 frågor om subjektiva symtom som 
täckte kroppslig allmän sjuklighet,besvär från näsa/ 
svalg och övre luftvägar, nedre luftvägar och lungor 
och besvär från ögon och hud relaterade till vistelse 
i bostaden. Frågor ställdes också beträffande symtom­
ens svårighetsgrad,varaktighet och tidpunkt för 
debut,symtomens relation till arbetsmiljö och till­
fällig frånvaro från boendemiljön. Frågornas reliabi- 
litet och interkorrelation samt formulärets utformning 
utvärderades i förstudier. Reliabiliteten av symtom­
uppgifterna kontrollerades genom att samma fråge­
formulär tillställdes nio personer i kohortgruppen 
ytterligare en gång inom en tidsperiod på 3 månader. 
Produktmomentkorrelationen mellan antalet symtom vid 
första och andra svarstillfället varierade mellan 0,85 
till 0,92,vilket bedömdes som tillfredsställande.Vid 
den epidemiologiska databehandlingen har en hel grupp 
av delsymtom sammanslagits inom ett symtomområde till 
en enhet.Ett delsymtom inom varje symtomområde har 
bedömts vara tillräckligt för att det praktiskt skall 
ha betydelse för individens hälsoupplevelse från detta 
symtomområde.
2.4 Klinisk undersökning
I anslutning till enkätundersökningen kallades samt­
liga personer i kohort-och referenspopulationen till 
distriksläkarmottagning för att genomgå kompletterande 
kliniska undersökningar,varvid serumprovtagning och 
odlingsprov och biopsier togs från hud- och slemhinne- 




En uppföljning av enkätundersökningen gjordes med 
intervju rörande allergi och andra överkänlighets- 
reaktioner (Bilaga 1.4.) liksom rökvanor, yrke, 
boendeform och exponeringsanamnes.
Exponeringsfrekvensen i byggnader har antagits vara av 
principiellt samma karaktär i kohort- och referent- 
populationen.Individens exponering har skattats mot 
bakgrund av redovisade mätningar och boendeform vid 
undersökningstillfället.
2.5 Mykologiska undersökningar
Mögelexponeringen i byggnader fastställdes under tiden 
nov.1981 - maj 1982.Representativa prov insamlades
från områden med synlig mögelväxt i byggnaden och 
hus(golv)damm.Den luftburna mikrosvampfloran i inom- 
husluften undersöktes på 2-3 observationspunkter i 
varje byggnad med volymetrisk mätapparatur med Impak­
tion (Multi-stage impinger) till vätska (Bilaga 2.1) 
och jämfördes med sk.sedimentationsplatteknik (1,2.). 
Proven analyseradess med direktmikroskopi och odling 
på malt-, V8-,Czapek- agarmedia vid 25°, 37° och
45°C.Isolerade svampkulturer identifierades på 
morfologiska kriterier enl. etablerad taxonomi och 
identifikationskriterier för jäst och jästliknande 
mikrosvampar,konidialt och pyknidialt mögel, phyko- 
myceter och termofila aktinomyceter(3-5).
Validitetskontroller av mögelexponeringsdata har 
utförts genom jämförelse av data avseende procentuell 
fördelning av isolerade mikrosvamparter från tio 
byggnader vid två olika observationstillfällen med ca 
3 månaders mellanrum.
I samband med den mykologiska undersökningen av bygg­
naderna utfördes analys i samma geografiska område av 
utomhusluftens konidier och sporer med sk.Buckard 
(Hirst)fälla.(Bilaga 2.2.).
2.6 Fysikaliska och kemiska undersökningar
I samarbete med byggnadsteknisk expertis (Bergbom & 
Axén,Riksbyggen, Stockholm) inom BFR-projekt No 
811786-6 registrerades i vistelsezonen i varje byggnad 
temperatur,relativ luftfuktighet (RH), luftomsättning 
per timma med spårgasmätning (Bilaga 3.1.) och' formal- 
dehyd halt (Bilaga 3.2.).Dessutom temperatur- och 
fuktmätningar i utomhusluften.
Vattenextrakt framställdes från husdamm.Efter rening 
och koncentrering har extrakten prövats i screenings-ptest för enzymatisk aktivitet med API-Zym test och 
zymogramtest med immunelektroforetisk teknik.
Toxiska metaboliter (aflatoxin B^,G^ och ochratoxin A) 
påvisades med UV-detektor efter extraktion, rening och 
separation med HPLC- teknik (Bilaga 3.3.).
Flyktiga organiska föreningar i inomhusluften i 
byggnader har efter anrikning genom absorption analys­
erats med gaskromatografisk teknik (Bilaga 3.4.).
I preliminära försök har luktande luftföroreningar i 
mögelskadade byggnader överförts till mikroextrakt. 
Efter komponentfraktionering med preparativ gaskroma- 
tografisk analys av extrakten har dessa undersökts med 
sensorisk analys.
2.7 Serologisk undersökningar
Analys utfördes för bestämimg av total immunglobulin Epmed ELISA-teknik (Enzygnost-IgE ,Behringwerke AG, 
Marburg,W Germany)och för specifika IgE-antikroppar 
mot Aspergillus fumigatus,Cladosporium herbarum och 
Pénicillium notatum med kommersiell RAST-testp(Phadebas RAST ,Pharmacia,Uppsala).
Precipiterande antikroppar mot en testpanel bestående 
av 22 standard extrakt från termofila aktinomyceter, 
mögel, och alger (Chlorella sp,Anabena sp. ) och
kommersiellt kvalsterextrakt från Dermatophagoides
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pteronyssinus och D.farinae och husdammextrakt 
(ALK,Köpenhamn,Danmark) bestämdes med passiv immun- 
diffusion (Bilaga 4.1.) och immunelektroosmoforetisk 
gelteknik (Bilaga 4.2.).Dessutom analyserades serum- 
prov för precipiterande antikroppar mot exponerings- 
relevanta antigenextrakt framställt från isolat av 
luftburet mögel (Bilaga 4.3.) och husdamm (Bilaga 4.4) 
i den byggnad personen exponerats.
2.8 Statistiska analyser
Statistisk bearbetning och analys av insamlade data 
har genomförts i samarbete med statistisk expertis vid 
Stockholms universitet.
Riskvot (relativ risk) beräkning har utförts för 
homogent material som RR = ( a/M^) / (b/MQ) , där
a är antalet individer med symtom i kohortpopulationen 
och b antalet med symtom i referentpopulationen M .
Etiologiska fraktionen har beräknats för observerade 
samband som bedömts som orsakssambandet,
EF= f x (RR-1)/RR;där f är andelen av symtomatiska 
personer som är exponerade.
Vid p-värdesbestämningar har tvåsidiga p-värden vid
2 2 X -test med 1 frihetsgrad tillämpats X (1).Statist­
isk signifikans definierades som p < 0,o5 (6,7).
3. RESULTAT
3.1.Mögelskadade- och kontrollbyggnader
Undersökningen omfattade 26 mögel och rötskadade bygg­
nader,varav 13 med synliga mögelskador i boendeutrym­
met. För parallella observationskontroller utvaldes 
sammanlagt 21 byggnader utan mögel och rötskador. 
Byggnaderna var byggda under åren 1967-81 (median 
1973) och 21 kontrollbyggnader,under åren 1967-1981 
(median 1973) och geografiskt belägna i södra Sverige. 
Urvalet av byggnader (en- och flerbostadshus) antogs 
vara representativt för att belysa frågeställningarna 
i forskningsprojektet.
3.2.Kohort- och referenspopulation
Kohortpopulationen omfattade 46 (24 kv/22 män) person­
er exponerade i mögelskadade byggnader och en refer- 
entpopulation bestående av 41 (24 kv/17 män) personer 
exponerade i kontrollbyggnader. Antalet exponerade 
personer per byggnad var 1-3 (medianvärde 2).
Kohort- och referentpopulationerna var väsentligen 
lika beträffande åldersfördelning (genomsnittlig ålder 
40,5 (median 38,spridning 17-75 år) resp. 43,1 
(42,16-77 år) ,boendeår x =5,8 (1-10) resp. x = 5,5
(1-10) boendeår i resp.byggnad, yrkesval fördelat på 
fyra kategorier och rökvanor (kohortgruppen 15 
rökare/31 icke-rökare,referensgruppen 11 rökare/30 
icke-rökare). Populationerna betraktades som homogena 
med hänsyn till dessa faktorer och jämförelse mellan 
grupperna förutsattes valid också i övriga avseenden.
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3.3.Subjektiva symtom
Personer i kohortpopulationen uppgav fler symtom (76% 
resp. 32%) och i genomsnitt fler symtom per individ 
(1,65 resp. 0,66) än personer i referentpopulationen 
(p<0,ool).Den relativa risken (RR) för besvär vid 
vistelse i mögel/rötskadade byggnader beräknades till 
2,6 och att denna risk med 95% konfidens låg inom 
intervallet 1,6 - 3,6.
En signifikant (p< 0,o5) överrepresentation av besvär 
från näsa/svalg och övre luftvägar,ögonirritation, 
hudbesvär och allmän sjukdomskänsla av trötthet 
förelåg vid exponering i mögelskadade byggnader 
jämfört med exponering i kontrollbyggnader.Den rela­
tiva risken för besvär från respektive symtomområde 
och det intervall inom vilken denna med 95% säkerhet 
låg presenteras i Tabell 1.
Beträffande delsymtom inom symtomområdet näsa/svalg 
och övre luftvägar var skillnaderna störst avseende 
frågor som rörde torrhetskänsla i halsen (22% resp.5%) 
(p<0,ol) , nästäppa (26% rep.12%) och slembildning i 
svalget (24% resp.12%) och känsla av att ständigt vara 
förkyld (26% resp.15%) (p<0,o5).I fråga om symtom från 
nedre luftvägarna fanns inga signifikanta skillnader 
men tendens till ökad frekvens av slemmiga upphost- 
ningar. Av hudbesvär var skillnaderna störst i fråga 
om klåda (28% resp.12%), irritation (20% resp.5%)och 
torrhetskänsla (20% resp.5%)(p<0,o5).Frekvensskillna­
den i fråga om ögonirritation var signifikant (19% 
resp.2%)(p<0,ol). Bland symtomen på allmänn sjuklighet 
fanns störst skillnad mellan grupperna i frågan som 
rörde känslan av trötthet (41% resp.7%).
Analys av negativa hälsoeffekter vid exponering i 
mögelskadade byggnader i kombination med ex.rökning, 
med hög ålder (>55 år) och med arbete inom en viss 
yrkeskategori,visade att inga signifikanser förelåg
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TABELL 1
















.. - 1) p-varde 0 ,ol NS
(p=0,37)
0 ,ol 0 ,o3 <0 ,ol
2 )Relativ.risk
(RR) 2,23 1,38 8 ,o2 2,38 5,64
RR RR 1,2 _ 1,6 1,1 2,295%-konfidens
N=8 7
-4,3 -41,4 -5,2 -14,4
1^p= sannolikheten för erhållet utfall jtvåsidigt 
2) RR= Relativa risken att utveckla symtom vid exponering 
i mögelskadade byggnader.
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för att symtomfrekvenser inom något symtomområde 
skulle påverkas av dessa confounding faktorer. En ökad 
relativ risk för symtom från luftvägarna fanns dock 
hos kohortpopulationen vid rökning men ingen statist­
isk signifikans förelåg på 5%-nivån (p=0,o7).Tabell 2.
3.4.Klimatfaktorer
Fördelningen av byggnader med avseende på RH och 
luftomsättningen per timma var väsentligen lika inom 
mögelskadade och kontrollbyggnader.I mögelskadade 
byggnader var genomsnittliga luftomsättningen per 
timma 0,4o + 0,2 (median 0,34 ; spridning 0,lo - 0,81) 
och RH% 45,o% + 10,5% (median 45,o%; spridning 21 - 
64%. I kontrollbyggnader var genomsnittliga luftom­
sättningen per timma 0,4o + 0,19 (medianvärde
0,39 ; spridning 0,2 -0,85) och genomsnittliga RH 44,4% 
+ 8,7% (median 44,5%,spridning 32% - 65%).Temp­
eraturen i vistelsezonen i byggnaderna var i mögel­
skadade byggnader 17-27°C,median 22,o°C och i 
kontrollbyggnaderna 18-25°C,median 22,3°C.
Inga signifikanser förelåg för samband mellan luftom­
sättning och RH och överrepresentation av symtom från 
undersökta symtomområden. Relativa risken för symtom 
från näsa/svalg och övre luftvägar beräknades visser­
ligen vara fyrfaldigt förhöjd (RR=4,28) vid exponering 
i mögelskadade byggnader i kombination med RH > 50%. 
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*) termotoleranta A.fumigatus and A.flavus 
N = Antalet undersökta personer i de olika cellerna 
RR = Relativa risken att utveckla symtom vid exponering i mögel/ 
rötskadad byggnad.Referensrisken varierar när de olika 
faktorerna betraktas dvs här angivna relativa risker är inte 
direkt jämförbara utan skall ses som indikativa. 
p = Sannolikheten för erhållet utfal1 ;tvåsidigt 
NS = p> 0,o5 
(+)= 0,lo>p>0,o5 
+ = p< 0,o5
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3.5.Mögelkontaminering i byggnader
1 luftprov från vistelsezonen i kontrollbyggnaderna 
uppmättes en genomsnittlig halt av 274 kolonibildande 
svamppartiklar (cfu) (viabla konidier/sporer och hyf-3fragment) per m luft (medianvärde 117; spridning 6-
2 201 cfu/m3).Tabell 3.1 mögelskadade byggnader var 
signifikant högre (p<0,o2) medelvärdet av uppmätta 
halter ca 3 ggr högre,men variationen stor 7- 12046/m3,
3och medianvärdet 145 cfu/m .
Störst skillnad i antalet cfu/m3 i inomhusluften 
noterades mellan byggnader med och utan synlig mögel- 
växt i boendeutrymmet.I byggnader utan synlig mögel- 
växt i boendeutrymmet var medianvärdet av uppmätta 
halter 119 cfu/m3 och spridningen (8- 3330 cfu/m3) 
vilket var ungefär samma som i kontrollbyggnaderna. 
Motsvarande värden för byggnader med synlig mögelskada
. Oi boendeutrymmet var, medianvärde 157 cfu/m och3spridning 7- 12046 cfu/m .
I mögelskadade byggnader var hög relativ fuktighet 
(RH >60%) och låg luftomsättning per timma (<0,5 per 
tim.) i vistelsezonen korrelerat med signifikant
o(p<0,o5) förhöjda totalhalter av cfu/m luftprov.
Vid provtagning för svamppartiklar i utomhusluften i 
samband med mögelregistreringen i byggnaderna re­
gistrerades genomsnittliga totalhalter på 72 - 12803svamppartiklar per m luft.Provtagningen företogs 
mellan november till maj månad.De högsta partikel-3halterna 2728 per m luft noterades vid provtag­
ningar under maj månad.
Den luftburna mykofloran i byggnaderna innehöll i 
mögelskadade byggnader 6,4 (1 - 16) och i kontroll­
byggnaderna 3,8 (1 - 9) arter av konidiala mikro­
svampar .
27
I luftprov från kontrollbyggnaderna var Cladosporium 
herbarum och Pénicillium spp. (P.brevicompactum,
P.frequentans,P.expansum, P■verrucosum) de dominerande 
mögelarterna.De påvisades i 100% resp. i 87% av bygg­
naderna. Jäst- och jästliknande mikroorganismer och 
Aspergillus spp. (tillhörande grupperna A.fumiqatus,
A.flavus)) var de därnäst mest frekvent isolerade 
mikrosvamparna.Tabell 3 och Figur 1.
Cladosporium herbarum var även i luftprov från mögel- 
skadade byggnader den dominerande mögelarten. 
Pénicillium spp.och Aspergillus spp.isolerades i jäm­
förelsevis fler byggnader,medan jäst-och jästliknande 
mikrosvampar påvisades i ungefär samma antal byggnader 
som i kontrollbyggnader.Luftburna termofila aktino- 
myceter,Thermoactinomyces candidus,isolerades från tre 
mögelskadade byggnader och i tre kontrollbyggnader.
Signifikant högre halter av Aspergillus spp.obser­
verades i luftprov från mögelskadade byggnader jämfört 
med i kontrollbyggnader.I fem mögelskadade byggnader3påvisades maximalt 214-10200 cfu/m av Aspergillus 
(A.fumigatus, A.flavus) vilket utgjorde 65 -100% av 
halten viabla svamppartiklar i luftprovet.
I dessa byggnader observerades synlig mögelväxt av 
Aspergillus i boendeutrymmet. I kontrollbyggnader 
översteg halterna av Aspergillus inte 20 cfu/m^ luft 
och utgjorde < 20% av den totala halten av viabla 
svamppartiklar i luften. Figur 2ab.
Halten av Pénicillium spp. och Cladosporium herbarum 
i mögelskadade byggnader utan synlig mögelskada i 
boendeutrymmet var ungefär densamma som i kontroll­
byggnaderna . I tre byggnader med mögelväxt i boendeut-3rymmet uppmättes emellertid 2095-3330 cfu/m av 
Pénicillium spp.och/el1er Cladosporium herbarum vilket 
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Figur 1. Frekvensen av identifierade mikrosvampar i luftprov 
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Figur 2. Procentuell andel termotoleranta Aspergillus 
av totalantalet svamppartiklar i luftprov från 
A) kontrollbyggnader och B) mögelskadade byggnader. 
Angivna mätvärden är de maxiyalt uppmätta halterna av 
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Figur 3. Frekvens av identifierade mikrosvampar i prov från 
golvdamm i A) mögelskadade byggnader och B) kontrollbyggnader 
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Den genomsnittligt uppmätta halten av Aspergillus spp. 
Pénicillium spp. och Cladosporium herbarum i den luft- 
burna mykofloran i byggnaderna var relaterad till 
luftomsättningen i byggnaden.Aspergillus spp. obser­
verades endast i byggnader med låg luftomsättning 
<0,5 h och den genomsnittligt högsta halteerna av 
Aspergillus noterades i byggnader med luftomsättning 
<0,25_h.
Cladosporium herbarum observerades i genomsnitt högre 
halter vid lägre luftomsättning i de mögelskadade 
byggnaderna,medan halten av Cladosporium i kontroll­
byggnaderna ökade vid högre luftomsättning per timma. 
Ett liknande förhållande noterades för Pénicillium 
spp. men var inte så markant.Tabell 4.
Från husdammprov i kontrollbyggnader isolerades i 
genomsnitt 3,6 (1- 10) och i mögelskadade byggnader
7,5 (1 - 15) arter av konidiala mikrosvampar.Figur 3.
Pénicillium spp., Aureobasidium pullulans, Trichoderma 
sp.,jäst-och jästliknade mikrosvampar,Cladosporium 
herbarum och Aspergillus spp. och Mucor sp.dominerade 
i prov från såväl kontrollbyggnaderna som mögelskadade 
byggnaderna. Aspergillus spp. (A. fumigatus (45%) ,A. f 1'avus 
(43%), A.niger,A.versicolor,A.candidus,A.restrictus) 
påvisades dock vid signifikant (p<0,o5) fler observa­
tioner i mögelskadade byggnader(N=55) jämfört med i 
kontrollbyggnader (N=29). Bland isolerade jästorgan­
ismer dominerade rödpigmenterade asporogena jäst av 
släkten Sporobolomyces och Rhodotorula. Vita jäst- 
liknande mikrosvampar identifierades som Cryptococcus 
albidus och Candida utilis. Inga humanpatogena arter 
av släktet Candida isolerades.Ascosporogena jäst 
identifierades som Pichia och Hansenula. Mögelarter 
som Alternaria och Paecilomyces isolerades från endast 
20% av dammproverna i både mögelskadade och kontroll­




I prov från synliga (endogena) mögelskador på tak och 
väggar i boendeutrymmet i 13 byggnader påvisades vid 
direktmikroskopi och odling konidialt och pyknikalt 
mögel,tillhörande släktena Pénicillium, Cladosporium, 
Aspergillus, Aureobasidium, Trichoderma, Acremonium 
(Cephalosporium), Alternaria, Phoma och Rhizopus.
I 7 av 13 mögelskador bestod av en dominerande växt av 
Aspergillus,Pénicillium och Cladosporium.I 4 mögel­
skador av Aspergillus och Pénicillium.Vid två skador 
dominerade Pénicillium och Cladosporium.Vid mögel­
skador av Aspergillus isolerades även Aspergillus i 
husdamm och i inomhusluften i byggnaden.
3.6. Samband mellan symtom och mögelexponering
Ingen signifikans förelåg för samband mellan symtom 
från undersökta symtomområden och exponering i mögel- 
skadade byggnader för höga halter( >200 cfu/m^) av
luftburet mögel tillhörande släktena Cladosporium och 
Pénicillium och andra mesofila mikrosvampar Tabell 2. 
Först då Aspergillus ingår i mögelexponeringen uppstår 
statistisk signifikans på 5-procentnivån och ökad rel. 
risk för symtom.Således förelåg ökad risk för symtom 
från näsa/svalg och övre luftvägar, hudbesvär och 
trötthetskänsla vid exponering för Aspergillus spp.
(A.fumigatus och A.flavus i mögelskadade byggnader.Den 
relativa risken var ca 2,5 gånger högre för symtom 
från svalg och övre luftvägar i jämförelse med den 
Aspergillus-exponerade subgruppen i referenspopula- 
tionen och trefaldigt förhöjd i jämförelse med den 
icke Aspergillus-exponerade referenspopulationen.
Den etiologiska fraktionen beräknades till 0,45 d.v.s 
45% av symtomen från svalg och övre luftvägar, som 
registrerades i kohortpopulationen borde kunna till­
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Den relativa risken för hudbesvär och extra trötthet 
vid vistelse i mögelskadade byggnader i kombination 
med exponering för termotoleranta Aspergillus beräk­
nades vara 6-faldigt förhöjd.Tendenser till ökad risk 
för ögonirritation var också tydlig ,men detta samband 
var inte signifikant på 5%-nivån (p=0,06).Risken för 
symtom från svalg och övre luftvägar potentierades om 
exponeringen för termotoleranta Aspergillus i mögel­
skadade byggnader kombinerades med rökning (p<0,o5) 
och för hudbesvär och extra trötthet om den exponerade 
var atopiker (p<0,o7).
Den ökade relativa risken för symtom vid exponering 
för termotoleranta Aspergillus var uttryck för ett 
dos- respons-fenomen i det att personer som exponera­
des för högre halter av Aspergillus angav symtom i 
högre frekvens och fler symtom per individ.
Vid analys av symtomdata för 9 personer som exponer­
ades i 5 mögelskadade byggnader med termotoleranta3Aspergillus i luftprov >100 /m (Figur 4) var symtom­
frekvensen och antalet symtom per individ högre i 
jämförelse med symtomfrekvensen hos 10 personer expon­
erade i de till de mögelskadade byggnaderna svarande 
kontrollhusen. Skillnaderna var signifikanta (p<0,ol). 
Skillnaderna kvarstod också efter justering för olik­
heter i rökvanor, ålders och yrkesfördelningen mellan 
subpopulationerna.
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Figur 4. Procentuell andel Aspergillus av inomhusluftens 




I screeningstest för enzymatisk aktivitet i koncent­
rerade (1 Ox) vattenextrakt från husdamm påvisades i 
extrakt från 7 byggnader med hög kontamination av 
terpiotoleranta Aspergillus förhöjda kvantiteter av 
alkaliskt fosfatas,leucin aminopeptidas,surt fosfatas 
och ß-glukosidas jämfört med i extrakt från kontroll­
byggnaderna. Tabell 6.
I renade extrakt från 20 g husdamm kontgminerat med 
Aspergillus och Pénicillium från 11 byggnader kunde 
inte efter separation av extrakten med HPLC-teknik 
några detekterbara halter av aflatoxin B^,G^ eller 
ochratoxin A påvisas.
I 21 av 26 mögelskadade byggnader registrerades irri­
terande mögellukt.Denna var inte relaterad till någon 
speciell kategori av mögel i luftprov,husdamm eller 
synlig mögelskada i byggnaden.
Analys för flyktiga organiska föreningar i anrikade 
luftprov från 12 mögelskadade byggnader och 10 kon­
trollbyggnader resulterade i GC kromatogram med ett 
spektrum av 15 -20 välseparerade toppar.Kromatogram 
från kontrollbyggnaderna innehöll i genomsnitt färre 
(12-15) toppar.Vid jämförande analys av topparnas 
retentiontid kunde samtliga toppar i kromatogram från 
kontrollbyggnaderna detekteras även i kromatogram 
från mögelskadade byggnader.Vid jämförande analys av 
topparea var emellertid halterna i de flesta fall 
lägre i kontrollbyggnadernas kromatogram. 
Reproducerbarheten av GC-analyser vid upprepade prov 
från samma byggnad var med använt provtagningssystem 
och analyskolonn god beträffande antalet identifier- 
bara toppar men mindre tillfredställande beträffande 
kvantitativa analysdata.Bestämning av de enskilda 




ENZYMATISK AKTIVITET I HUSDAMMSEXTRAKT










Alkaliskt fosfatas 5 (3-5)

































kvantitativa värden graderade 1-5
1 motsvarar ca 5 nmole;2= 2-10 nmole;3= 20 nmole;
4= 30 nmole och 5= >40 nmole per 50 gl extrakb
3.8.Serologiska analyser
3.8.1.Immunoglobulin E antikroppar.
I kohortpopulationen registrerades elva (24%) personer 
med en förhöjd total IgE nivå i serum (>100 IU/ml) 
(spridning 130-1000 IU/ml) och i referenspopulationen 
5 personer (12%) (spridning 140-700 IU/ml).
Ingen person med förhöjt total IgE diagnosticerades i 
subkohortpopulationen, exponerad för termotoleranta 
Aspergillus > 100/m^ luft.
Ingen av atopikerna hade i RAST-test påvisbara speci­
fika IgE-antikroppar mot extrakt från Aspergillus, 
Cladosporium, Pénicillium. Däremot hade 6 atopiker i 
kohortpopulationen men inga i referenspopulationen 
specifika IgE-antikroppar mot extrakt från kvalster- 
djur och/eller husdamm.
Samtliga 11 atopiker i kohortpopulationen angav besvär 
från något av undersökta symtomområden men endast 2 av 
atopikerna i referenspopulationen.Atopiker i kohort­
populationen angav fler symtom per individ (x= 3,o) 
än övriga personer i kohortpopulationen (x=l,2).
För atopiker i kohortpopulationen noterades samband 
mellan exponering i mögelskadade byggnader och ökad 
relativ risk för hudbesvär (p=0,o5) (RR=3,6) och
extra trötthet (p=0,o5) (RR=3,6). Däremot var risken
för besvär från näsa/svalg och övre luftvägar inte 




Precipiterande antikroppar mot en testpanel av 21 
Standardextrakt från omgivningsmögel, kvalster och 
alger påvisades inte i signifikant högre prevalens i 
serum från personer i kohort- än i referenspopula- 
tionen med passiv immundiffusion och motströms- 
elektrofores teknik.Ej heller i jämförelse med i serum 
från andra jämförelsegrupper (blodgivare,laboratorie- 
personal).Tabell 7.
Mot ett orenat kommersiellt husdammsextrakt påvisades 
precipititerande antikroppar i serum från 41 av 46 
personer i kohortpopulationen och hos 39 av 41 per­
soner i referenspopulationen.Precipiterande antikrop­
par påvisades också i serumprov från 80% (36/46) av
personerna kohortpopulationen och från 94% (36/41) av 
personerna i referentpopulationen mot extrakt fram­
ställt från husdamm i den byggnad personen exponerats.
Personer exponerade i mögelskadade byggnader hade en 
tendens till att i högre frekvens än referentpopula­
tionen utveckla precipiterande antikroppar mot extrakt 
framställt från mögel isolerat från luftprov i den 
byggnad personen exponerats (p=0,08).Tabell 8. 
Precipiterande antikroppar mot exponeringsrelevanta 
mögelantigener i husdammextrakt påvisades i serum från 
personer exponerade i mögelskadade byggnader i 52% och 
i serum från referenspopulationen i 24%.Skillnaderna 
var signifikanta (p< 0,ol).
Vid prövning av samband mellan symtomdata och positiv 
precipitin test mot exponeringsrelevanta mögelanti­
gener påvisades samband (p<0,ol) och ökad relativ risk 
för besvär från övre luftvägarna,hud- och extra trött­
het vid vistelse i mögelskadade byggnader.Tabell 2.
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TABELL 7.
PRECIPITERANDE ANTIKROPPAR PAVISADE MED IMMUNELEKTRO- 
OSMOFORES MOT EN TESTPANEL AV ANTIGENEXTRAKT FRAN 
TERMOFILA AKTINOMYCETER, MÖGEL, ALGER OCH KVALSTER I 
SERUM FRAN PERSONER I KOHORT- OCH REFERENSPOPULATIONEN
Antigenextrakt fr. Kohort- Referens-
population population
(N=46) (N=41)
Micropolyspora faeni 12/46 (26%) 7/41 ( 17%)
Thermoactinomyces vulgaris 2/46 0/41
Thermoactinomyces candidus 10/46 (21%) 6/41 ( 15%)
Aspergillus fumigatus 8/46 (17%) 5/41
Aspergillus niger 7/46 (15%) 3/41
Aspergillus nidulans 2/46 3/41
Aspergillus terreus 1/46 2/41
Aspergillus flavus 2/46 1/41
Mucor sp. 0/46 0/41
Cladosporium herbarum 10/46 (22%) 2/41
Alternaria sp. 1/46 0/41
Pénicillium sp. 5/46 (11%) 0/41
Phoma sp. 0/46 0/41
Trichoderma sp. 0/46 1/41
Fusarium sp. 7/46 (15%) 1/41
Helminthosporium sp. 5/46 (11%) 2/41
Aureobasidium pullulans 2/46 2/41
Dematophagoides 37/46 (80%) 35/41 ( 85%)
Kommersiellt husdamm 41/46 (89%) 39/41 ( 95%)
Anabena sp. 7/46 (15%) 6/41 ( 14%)
Chlorella sp. 14/46 (30%) 8/41 ( 19%)
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TABELL 8.
FREKVENSEN AV POSITIVA PRECIPITATIONSREAKTIONER MOT 
EXPONERINGSRELEVANTA MÖGELANTIGENER FRAN INOMHUSLUFT 
OCH HUSDAMM PAVISADE MED IMMUNELEKTROOSMOFORES I SERUM 
FRAN PERSONER I KOHORT- OCH REFERENSPOPULATIONEN
















Vid histopatologisk undersökning av biopsimaterial 
från hud- och slemhinnelesioner vars uppkomst amnes- 
tiskt förknippades med vistelsen i den mögelskadade 
byggnaden framkom inga hållpunkter för att dessa hade 
infektiös genes.Den histopatologiska diagnosen visade 
i de flesta fall en eksematoid förändring med ospeci­
fik inflammatorisk reaktion,som inte tillät differ­
entialdiagnostik av en allergisk eller toxisk orsaks­




4.1.Subjektiva symtom vid exponering i mögelskadade 
byggnader
Resultatvärderingen av den föreliggande epidemiolog- 
iska undersökningen med kohort med referenspopulation 
metodik indikerar överfrekvens av subjektiva symtom 
från symtomområdet näsa/svalg och övre luftvägar,hud 
och ögonbesvär och allmänna symtom i form av extra 
trötthet hos personer exponerade i mögelskadade 
byggnader.Registrerade skillnader var statistiskt 
signifikanta (p<0,o5) vid jämförelse med referens- 
populationen utan onormal mögelexponering men som i 
övrigt liknade den exponerade kohorten.
God tillförlitlighet av symtomuppgifterna registrer­
ades vid uppföljande validitetskontroller.Resultaten 
bör ändock tolkas med viss försiktighet eftersom ökad 
observans på symtom hos personerna i kohortpopula- 
tionen kan ha bidragit till skillnaderna mellan 
grupperna.Man kan inte utesluta att aggravations- 
tendenser kan ha förekommit med tanke på de såväl 
praktiska som emotionellt svåra påfrestningar som 
personerna i denna grupp utsattes för.
Svaren på enkätundersökningen inrymde lindriga besvär 
av oftast svårdefinierad karaktär och relation till 
vistelsen i boendemiljö,till lätta eller måttliga 
besvär klart relaterad till vistelse i bostaden och 
svåra subjektiva besvär för ett mindre antal personer 
för vilka vistelse i den mögelskadade boendemiljön 
innebar ett uttalat handikapp.
I den heterogena symtombilden dominerade några del­
symtom, som registrerades hos 20-41% av kohortpopula- 
tionen.En påtaglig överrepresentation jämfört med 
referenspopulationen noterades för besvär från slem­
hinnor i näsa/svalg och övre luftvägar i form av irri­
tation och slembildning, ögonirritation och hud-
besvär.Flera personer uppgav sig haft ett onormalt 
stort antal övreluftvägsinfektioner per år,vilket 
också konfirmerades i uppföljande hälsointervjuer.
De flesta personer beskrev sina symtom som övergående 
inom en viss tid efter exponeringens upphörande,vid 
några dagars till någon månads frånvaro (t.ex.i 
samband med semester) från den mögelskadade boende­
miljön. De symtom som kvarstod längre var känslan av 
trötthet och huvudvärk.
De symtom som uppgavs i enkätsvaren visar likhet 
beträffande typ och lokalisation med det symtom­
komplex som beskrivits som ett 'sick' building syndrom 
hos personer exponerade i såväl offentliga byggnader 
som bostadshus (8).Etiologin till dessa symtom har 
oftast varit oklar men antagits relaterade till såväl 
fysikaliska,kemiska som mikrobiella agens i byggna­
derna som psykosociala faktörer,oftast i samverkan. 
Prevalensen av registrerade symtom i hela (eller urval 
av) svenska befolkningen är inte nöjaktigt känd.Under­
sökningar med adekvata kontrollpopulationer för att 
fastställa bakgrundsprevalensen av symtom.I en riks­
omfattande undersökning av ca 1500 danska medborgare i 
åldern 15-67 år angav 15-30% symtom av ovan angivna 
typ (9).Detta är något högre prevalens än vad som 
registrerades för referenspopulationen (5-15%) i 
föreliggande studie, men understiger klart prevalensen 
för vissa symtomtyper hos kohortpopulationen.
De epidemiologiska undersökningsresultaten anger 
förekomst och sannolikheten för möjliga samband mellan 
exponering i mögelskadade byggnader och registrerade 
symtom.
Alder, yrke och rökvanor är störande (confoundingj 
faktorer som kan påverka beräkningar av samband mellan 
exponering och effekt.De indikerar för hälsoeffekt 
även i avsaknad av association med exponeringen.De 
båda populationerna var beträffande ålder,yrkesval,bo- 
endeår och rökvanor väsentligen lika och får anses
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jämförbara utan störande interaktioner av dessa 
faktorer. Av intresse är den noterade effektmodifier- 
ade betydelsen av rökning på beräknade riskkvoter. 
Symtom från övre luftvägarna var överrepresenterade 
hos rökare som exponerades i mögelskadade byggnader. 
Någon statistisk signifikans beräknades dock inte 
föreligga för detta samband men riskskillnaden antyder 
ändå att rökning kan ha en potentierande effekt för 
besvär i kombination med exponeringen i mögelskadade 
byggnader.
Klimatfaktorer i byggnader som ventilation och luft­
fuktighet har stor betydelse för inomhusklimatet. 
Otillräcklig luftomsättning och hög RH skapar lätt 
komfortproblem och tilldrager per se ett stort intres­
se såsom ospecifika riskfaktorer för att utlösa 
exempelvis luftvägsbesvär. Antalet personer i kohort- 
och referenspopulationerna som i vistelsezonen i 
byggnaderna exponerades för RH >50% och luftomsättning 
<0,5 var ungefär lika.Statistisk signifikans på 
5%-nivån saknades för samband mellan symtom och 
klimatdata,men den relativa risken för symtom från 
näsa/ svalg och övre luftvägar beräknades dock vara 
fyrfaldigt förhöjd vid exponering i mögelskadade bygg­
nader med RH > 50%. Resultaten antyder interaktion- 
effekter,av RH för uppkomsten av besvär vid exponering 
i mögelskadade byggnader.RH påverkar också mögel­
exponeringen i byggnader men bör därför inte betraktas 
som en confoundingfaktor, snarare som en samverkande 
faktor i orsakskedjan mögelexponering - symtom.
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4.2 Mögelexponeringen i byggnader
En etiologiskt inriktad epidemiologisk analys av 
samband mellan mögelexponering i byggnader och nega­
tiva hälsoeffekter förutsätter tillgång till relevanta 
exponeringsdata.
I projektet ägnades stort intresse åt att i förstudier 
utarbeta en ur metodologisk synpunkt väl anpassad och 
standardiserad modell för registrering av den aktuella 
mögelexponeringen i byggnader för personerna i såväl 
kohort- som referenspopulationen.Metodiken registrer­
ade stationära mögelkällor och luftburet mögel i 
byggnaderna med möjlighet till att särskilja inflyt­
andet från uteluftens mykoflora.Detta var maximalt 
reducerat genom att registreringsperioden till största 
delen var förlagt till årstider med frostbelagd mark.
God reproducerbarhet noterades vid validitetskontrol- 
ler av mätningar utförda med 2-3 månaders tidsinter­
vall varför mögelexponeringsdata har bedömts tillräck­
ligt säkra för att kunna utgöra grund för riskupp­
skattningen per exponeringsenhet för uppkomst av akuta 
och subakuta hälsoeffekter.
Kvar stod dock problemet att skatta mögelexponeringen 
under tidigare år.Retrospektiv värdering av exponer- 
ingssituationen under gångna år var emellertid be­
lastat med betydande osäkerhet.Beräkning av exponer- 
ingstiden för varje enskild individ genom att multi­
plicera med boendetiden bedömdes därför som alltför 
osäker för att utgöra grund för riskuppskattningen.
Mikrosvamparnas ekologi och distribution i byggnader 
bestäms dels av floran i tilluften från uteluften och 
dels av närvaron av interna mögelkällor i byggnaden 
Riskuppskattningen av mögelexponeringen i byggnader 
bör relateras till den exponering som emanerar från 
endogena mögelkällor i exponeringszonen (vistelse­
zonen) i byggnaderna. Faktorer som är avgörande för 
mikrosvampars tillväxt i byggnader är temperatur,
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fuktighet, tillväxtsubstratet och pH. Villkoren 
bestäms inte bara av makroklimatet i byggnaden utan 
också av mikroklimatet i den ekologiska nisch som 
mikrosvampar tillväxer.I denna är artselektionen och 
proliferation avhängig av faktorer verksamma i den 
ekologiska interaktionen mellan mikroorganismer såsom 
gronings-,tillväxthastighet,metabolisk kapacitet och 
förmåga till produktion av antagonistiska substanser 
av ospecifik lågmolekylär (alkoholer, syror) och 
specifik högmolekylär (antibiotika) karaktär (10-12).
Resultaten av mögelexponeringsregistreringen i byggna­
derna visade att totalhalterna av luftburna viabla 
svamppartiklar (konidier,sporer,hyffragment)från
konidialt mögel och phykomyceter var väsentligen lika 
såväl i mögelskadade som i kontrollbyggnader.Exponer­
ingen var av lågdoskaraktär vid jämförelse med de 
halter som finns i prov från uteluften under vissa 
årstider och som kan frigöras vid hantering av mögel- 
kontaminerat material under yrkesmässiga förhållanden.
Med utgångspunkt från de i mögelexponeringen påvisade 
mögelarterna och uppmätta totalhalter av luftburna 
viabla svampartiklar i vistelsezonen i byggnaderna 
indelades mögelexponeringen i byggnaderna i olika 
kategorier med exponeringen i kontrollbyggnaderna som 
referens.De definierade kategorierna var korrelerade 
till närvaro eller frånvaro av endogena mögelkällor i 
boendeutrymmet och till olika klimatförhållanden i 
byggnaderna.
Mögelexponeringen i mögelskadade byggnader utan synlig 
mögelskada i boendeutrymmet var jämförbar med refer­
ensexponeringen i kontrollbyggnaderna.Mikrosvamps- 
floran i luftprov från vistelsezonen i denna kategori 
dominerades av sk. mesofila mikrosvampar av släktena 
Cladosporium- och Pénicillium .1 byggnader med själv- 
dragsventilation eller mekanisk styrd frånluftsystem 
samvarierade halterna med uteluftens halter.I inomhus- 
luften var halterna emellertid ca 1/3 av halterna
4—M5
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utomhus. Observationerna överenstämmer med resultat 
från tidigare aerobiologiska studier i Skandinavien av 
mikrosvampfloran i uteluften och i inomhusluften i 
byggnader (13,14).
De mesofila mikrosvamparna kräver förhållandevis hög 
relativ fuktighet >95% för groning och sporulering och 
tillväxer optimalt vid <20°C (0-28°C) (11,12).De kan 
därför sällan tillväxa under de klimatförhållanden som 
normalt bör råda i byggnaders boendeutrymmen.
I mögelskadade byggnader med kondensfuktproblem noter­
ades växt av Cladosporium herbarum och Pénicillium 
spp. i boendeutrymmet ; oftast tillsammans med andra 
mesofila mikrosvampar med liknande tillväxtkrav 
t.ex. Aureobasidium,Trichoderma, Rhodotorula, Wallemia. 
Ytliga mögelskador av denna typ var associerade med 
kondensfukt på golv och ytterväggar med kallytor och 
på kallvattenrör och i ventilationsystem. Mögelskador 
gav upphov till hygieniska olägenheter och irriterande 
mögellukt i dåligt ventilerade rum med hög fuktbelast­
ning t.ex.i badrum.Totalhalterna av cfu/m3 luft var 
vid denna kategori av mögelexponering i byggnader jäm­
förbara med halterna i kontrollbyggnaderna men över-
3steg oftast >200 cfu/m . Totalhalterna av Aspergillus3i inomhusluften översteg aldrig 100 /m luft.
I mögelskadade byggnader med fuktobalans problem till 
följd av otillräcklig ventilation registrerades den 
tredje kategorin av mögelexponering, vilken karakter­
iserades av höga halter av svamppartiklar (>200 cfu/
om ) i inomhusluften som dominerades (>50%) av 
termotoleranta Aspergillus-arter (tillhörande 
A.fumigatus,och A.flavus-grupperna).
De termotoleranta A.fumigatus och A.flavus växer inom 
temperaturintervallen 15-55°C resp. 20-40°C. De har 
den unika egenskapen framför majoriteten av övriga 
luftburna kondiala mikrosvampar som människan exponer­
as för i sin omgivning att de kan gro,tillväxa och 
sporulera vid relativt låg fuktighet RH 75-85 resp.84-
86 (11,12,15,16). A.fumigatus tillväxer snabbt redan
vid rumstemperatur (18-23°C) och har en rik produk­
tion av antibiotika och toxiska substanser och stor 
kapacitet att métabolisera substrat som andra mikro­
organismer dåligt kan utnyttja. Detta förklarar 
varför växt av A.fumigatus lätt uppkommer i moderna 
täta,varma byggnader med fuktobalans till följd av 
otillräcklig ventilation (<0,5 ^).Detta är ett 
tidigare känt biologiskt fenomen. Under sådana klimat­
förhållanden med ackumulerad fukt i byggnader har växt 
av A.fumigatus rapporterats på organiskt naturmaterial 
i byggnads-och inredningsmaterial av plast och trä, 
målarfärg,isoleringsmaterial av cellulosa och jute­
filt, i golvdamm nedsmutsat med jord samt i byggnaders 
varmluftkanaler (16).
I den cirkulerande inomhusluften i byggnader är halten
3 3av A.fumigatus normal <15/m , sällan > 100/m .De
högre halterna förekommer under vintertid och då flera 
gånger högre än i uteluften. (16-17).
I naturen tillväxer A.fumigatus främst i jord,mult­
nande vegetabiliska produkter och dekomposteringsan- 
läggningar. I prov från uteluften kan A.fumigatus 
andel av den totala mikrosvampfloran upptaga upp till 
22% ,men varierar med geografisk lokalisation, klimat 
och årstid. Halten av A.fumigatus i uteluften är som3regel <15/m ;högre i maritimt än i inlandsklimat.I
Aspergillus-kontaminerade vegetabiliska produkter i
ex.lantbruk eller i dekomposteringsanläggningar kan 
6 3nivån vara >10 /mJ luft.En sådan källa har emeller­
tid en strikt lokal effekt på uteluftens innehåll av 
A.fumigatus.Redan ett 10-tal meter från källan sjunker 
halten till <2% (19,20).
I en serie av mögelskadade byggnader såväl med som 
utan synlig växt av mögel i boendeutrymmet observer­
ades mögelskador under uppreglade golv och i kryp­
grunder med otillräcklig ventilation,där kondensfukt 
uppstått på byggnadskonstruktioner av impregnerat trä, 
isoleringsmaterial och kvarlämnat byggnadsskräp. 
Mögelskadorna bestod av ytlig växt av Paecilomyces,
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Pénicillium, Trichoderma och phykomyceter som Mucor, 
Rhizopus.I byggnader som fuktskadats till följd av 
rörläckage eller dåliga isolerade rörinstallationer 
etc.tillkom rötskador på träkonstruktioner där fukt­
halten var >30-40% med växt av högre (basidiogena) 
svamporganismer ex.Serpula lacrymans. Från sådana 
mögelkällor i byggnaden kan boendeutrymmet genom 
luftströmmar tillföras konidier, hyfer och sporer 
från konidialt mögel och även basidiosporer från 
basidiomyceternas fruktkroppar(21).
Mögelexponeringens totala omfattningen i byggnader 
består förutom av levande och döda cellelement också 
av metaboliter av varierande molekylär och kemisk 
struktur från mikrosvamparnas primära och sekundära 
metabolism. Dessa ämnen kan aerosoleras eller absor­
beras till luftburna dammpartiklar.Därtill kommer 
nedbrytningsprodukter som bildas vid svamporganism­
ernas biodegradation av organisk tillväxtsubstat men 
som inte nyttjats i svamporganismernas adsorptiva 
nutritionsprocesser (10,22).
Resultaten av förstudieverksamheten med enzymatiska 
och gaskromatografiska analyser av husdamm och luft­
prov indikerar en ökad exponering vid vistelse i en 
mögelskadade byggnader för potentiellt hud-och slem- 
hinneirritande ämnen,varav en del med sådan molekyl­
vikt att de skulle kunna ha antigena egenskaper.En 
kategoriindelning av mögelexponering i kemiska termer 
förefaller av preliminära resultat att vara möjlig.Ett 
högre antal flyktiga organiska föreningar och ökad 
enzymatisk aktivitet noterades i prov från byggnader 
med höga halter (>100 isolat/m^) av Aspergillus i 
inomhusluften. Spridningen i exponeringsuppskattningen 
med de kemiska metoderna var dock stor i prov från 
övriga byggnader, vilket innebär att man måste räkna 
med stora fel i denna klassificering av exponeringen. 
Resultaten talar dock för att efter lämplig standard­
isering av provtagning och analysleden,de kemiska 
analysmetoderna kan förväntas bidraga med ytterligare
parametrar för uppskattningen av mögelexponeringen i 
byggnader.Bl.a. för klassificering av exponeringen i 
en typ av mögelskadade byggnader utan synlig mögel­
tillväxt i boendeutrymmet,men där överväxt av mögel 
kan förekomma under uppreglade golv i omedelbar närhet 
av boendeutrymmet och vistelsezonen i byggnader.I 
denna typ torde de kemiska komponenterna i exponer­
ingen vara dominerande.
Preparativ gaskromatografisk analys för identifikation 
och kemisk strukturkarakterisering av mögelexponering­
ens kemiska sammansättning i mögelskadade byggnader 
bör ur vetenskaplig synpunkt för expertis inom området 
vara en prioriterat forskningsområde.Ett angeläget 
forskningsmål bör vara att bestämma de organiska 
föreningarnas relation till typ av mögelkontamina- 
tion, luktförnimmelse och symtombild hos personer 
exponerade i mögelskadade byggnader.Detta är inte 
minst viktigt ur differentialdiagnostisk synpunkt 
eftersom flyktiga organiska föreningar kan frigöras 
utan mögelkontamination från diverse byggnadsmaterial 
genom kemiska nedbrytning av ex.flytspackel och 
mjukgörare i plaster i fuktig miljö i kombination med 
högt pH-värde.
Mot bakgrund av cancerstudier på försöksdjur och 
epidemiologiska studier har aflatoxin B1,producerat 
av toxigena stammar av Aspergillus flavus bedömts vara 
hepatotoxiskt vid alimentär högdos exponering (23).Som 
en följd av dessa resultat har en diskussion om 
huruvida inhalationsexponering i boendemiljö för 
A.flavus och dess metaboliska produkter skulle inne­
bära cancerrisk för de exponerade uppkommit i mass­
media . Hittills utförda epidemiologiska analyser om ett 
samband mellan yrkesexponering inhalationsexponering 
för alfatoxinhaltigt organiskt damm har inte utgjort 
tillräckligt underlag för en bedömning av denna risk 
(24) .För att utesluta att mykotoxiner i inhalerat 
husdamm i mögelskadade byggnader skulle vara ansvarigt 
för noterades symtomskillnader mellan populationerna
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utfördes i projektet bestämningar av mykotoxiner 
(aflatoxin,ochratoxin) i anrikade prov från husdamm 
kontaminerat med potentiellt toxigena mögelsvampar 
(Aspergillus flavus. Pénicillium expansum).Inga 
mätbara halter (20 ng/kg) av mykotoxiner (aflatoxin, 
ochratoxin) påvisades vilket torde utsluta mykotoxiner 
som utlösande faktor.
4.3. Samband symtom - mögelexponering
Samband mellan symtom och definierade kategorier för 
mögelexponering i bostäder,baserat på mykologiska 
kriterier har prövats.Den information om mögelexponer­
ingen,som erhölls vid mätningar i byggnaderna i 
samband med symtominventeringen utgjorde i projektet 
grund för prövning av hypotesen om samband mellan 
symtom och mögelexponering i byggnader.Observerade 
samband med statistisk signifikans (p<0,o5) som 
bedömts vara orsakssamband har sedan värderats mot 
bakgrund av aktuellt kunskapläge om dessa samband som 
erhållits i kliniska och experimentella studier.
Några signifikant ökade riskkvoter för symtom notera­
des inte vid exponering i mögelskadade byggnader med 
> 200 cfu/m luft,men med < 100 cfu/rn av Aspergillus. 
Detta kan förklaras av att mögelexponeringen därvid 
huvudsakligen bestod av konidier och hyffragment från 
mesofila mögelarter,främst Cladosporium och Pénicillium. 
Trots att människan ständigt exponeras i ute- och
inomhus miljö för Cladosporium och Pénicillium och
3andra mesofila mikrosvampar i halter 20-30x10 
uppkommer sällan hälsoeffekter som ett resultat av en 
sådan exponering.Dessa mikrosvampar är visserligen 
redan vid lågdosexponering aeroallergener för personer 
med atopisk benägenhet men det finns inga belägg för 
att de är metaboliskt aktiva i luftvägarna efter 
inhalation och att saprofytär kolonisation uppkommer 
efter en lågdos inhalation. Det förefaller därför 
finnas ett stort utrymme för andra orsaksfaktorer till
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de symtom som personer uppgav vid vistelse i mögel- 
skadade byggnader med denna kategori av mögelexponer­
ing.
Det finns däremot stöd i den epidemiologiska dataana­
lysen för ett samband mellan exponering för 
A.fumigatus och A.flavus inomhusluft och negativa
hälsoeffekter, framförallt vid exponering för > 100 3cfu per m .Sambanden stöds av positiva dos-respons- 
förhållanden.Relativa risker var signifikant förhöjda 
och riskökningen kvarstod även efter korrigering för 
samverkande faktorer som rökvanor, ålder och yrke.
Exponering för A.fumigatus och även A.flavus kan 
inducera olika sjukdomstillstånd hos människor och 
djur med allergisk, infektiös och toxisk manifestation 
(25). Patogenesen är multifaktoriell och värdsorgan­
ismens benägenhet till olika typ av vävnadssvar har en 
viktig och avgörande betydelse för patofysiologin vid 
aspergillos (25-27).
Samband mellan Aspergillus och atopisk allergi och 
akut bronkopulmonell aspergillos är väl känd (28,29) 
och ett samband mellan yrkesmässig exponering för 
Aspergillus och exogen allergisk alveolit har rapport­
erats vid undersökningar av lantbrukare,maltarbetare 
etc. (30). En rad faktorer försvårar emellertid en 
direkt jämförelse mellan exponering för Aspergillus i 
yrkesmiljö och i bostäder bl.a. skillnader i expon- 
eringsfrekvens»duration,nivå och partikelhalten i 
inandningsluften.Sådana faktorer tillsammans med den 
exponerade individens immunstatus är avgörande för 
risken för uppkomst av allergisk aspergillos (27-29) .
A.fumigatus och A.flavus är också opportunistiska 
patogener med en rad fysiologiska egenskaper som gör 
dem till potentiellt mer virulenta mikroorganismer än 
andra mikrosvampar som människan exponeras för i sin 
totala miljö (31). A.fumigatus och A.flavus är termo­
toleranta med optimal tillväxt och groning vid kropps­
temperatur . Konidierna är av storleken 2-4 u och
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deponeras efter inhalation perifert i lungans luft­
vägar. Andra termofila mikrosvampar som människan 
exponeras för i sin omgivning har inte optimal till­
växttemperatur vid >37°C och deponeras p.g.a sin 
storlek främst i näsa/svalg regionen. Konidierna, 
sporer (sclerotia) och hyffragment från Aspergillus 
överlever och är metabolisk aktiva under tiden för 
elimineringen från luftvägar och magtarmkanal.Sven 
cellelement från en mögelkälla i fungistas aktiv­
eras.De kan gro och tillväxa efter inhalation i 
stagnerat bronksekret. Efter fagocytos av lungmakro- 
fager kan konidier och sporer bibehålla sin viabilitet 
och metabolism (32). Produktion av cellväggsassocierat 
endotoxin, enzymer med proteolytisk aktivitet och 
sekundära metaboliter av varierande kemisk struktur 
och biologisk aktivitet har identifierats som patogena 
mekanismer hos Aspergillus. Kroniska obstruktiva 
lungsjukdomar som medför minskad elimineringskapacitet 
av inhalerade partiklar genom försämrad ciliefunktion 
eller förändringar i slemhinnesekrets sammansättning 
och infektionshämmande egenskaper ökar risken för 
endobronkiell saprofytär kolonisation även vid lågdos- 
exponering för A.fumigatus och A.flavus. Sekretion av 
enzymer som bryter ned antikroppar av immunoglobulin A 
karaktär och produktion av sekundära metaboliter är 
viktiga orsaksfaktorer till de inflammatoriska reak­
tioner som uppkommer vid Aspergillus-infektion(31).Ett 
stort sjukvårdsproblem finns vid endast en marginell 
ökning av A.fumigatus i luften (15 cfu/m^) i vård­
lokaler vid förebyggande av invasiva aspergillos hos 
cancerpatienter med en av grundsjukdomen eller behand­
lingen utsläckt försvar mot kolonisation och invasiv 
växt av A.fumigatus och A.flavus (33,34,35) .
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4.3 Orsaksfaktorer
De symtom som personer exponerade i mögelskadade 
byggnader uppgav som effekt av exponeringen inrymmer 
sannolikt reaktioner av olika bakomliggande orsaks­
faktorer, oftast i samverkan.På motsvarande sätt torde 
en orsaksfaktor kunna ha bidragit till uppkomst av 
flera olika symtomtyper.
Många personer upplevde symtom som de oftast tolkade 
som allergiska besvär. Allergi stod därvid som ett 
samlingsbegrepp för en stor och heterogen grupp av 
lokala överkänslighetsreaktioner i hud och slemhinnor. 
Bland de immunologiska överkänslighetsreaktionerna i 
strikt vetenskaplig bemärkelse finns många olika 
reaktionsformer.Den vanligaste allergireaktionen är 
den atopiska som förmedlas av antikroppar av IgE-typ. 
Det är väl dokumenterad i en rad översikter under 
senare år att inhalerat mögel och dess produkter kan 
inducera atopisk allergi (36,37).Den kliniska betyd­
elsen och incidensen av atopisk mögelallergi är 
emellertid otillfredställande känd i en svensk popula­
tion.Om förhöjt IgE-antikroppshalt >100 IE/ml i serum 
användes som indikator på atopi så uppgav endast två 
av fem atopiker i kontrollbyggnader symtom från under­
sökta symtomområden,medan samtliga atopiker exponerade 
i mögelskadade byggnader uppgav besvär som var bo- 
stadsrelaterade.Anmärkningsvärd observerades ingen 
person med förhöjt serum IgE i kohortpopulationen3exponerade i byggnader med > 100/m av Aspergillus.
Atopikerna var fördelade bland övriga exponeringskate- 
gorier för mögel.över hälften av dessa hade specifika 
IgE-antikroppar mot kommersiellt extrakt av kvalster- 
djur och husdamm,men ingen av atopikerna i kontroll­
byggnaderna. Ingen av atopikerna hade påvisbara 
specifika IgE antikroppar i RAST-test mot 
Cladosporium, Pénicillium eller Aspergillus. Informa­
tion från allergiutredning om reaktion vid hudtest 
eller bronkiell provokation saknas.
Atopikerna beskrev sina bostadsrelaterade besvär som 
nästäppa, ögonirritation, hudklåda och en generell 
påtaglig trötthet.Nästan alltid var besvären förenade 
med en i anamnesen tidigare känd pollen, djurhår eller 
födoämnesallergi och en mer eller mindre stark över­
känslighet för damm, tobaksrök, parfym och andra 
luftföroreningar.
Vid utvärderingen har inte specifik atopisk mögel­
allergi givits någon patogenetisk betydelse för de 
signifikant ökade riskkvoter för hudbesvär och extra 
trötthet som beräknades för atopiker vid vistelse i 
mögelskadade byggnader.De förhöjda riskkvoterna har 
antagits vara en följd av den allmänt ökade immun- 
stimulering som drabbar personer med ökad allergi­
benägenhet vid vistelse i mögelskadade byggnader. 
Atopikers allmänt ökade reaktionsbenägenhet för 
luftföroreningar i inomhusluft är känd från tidigare 
undersökningar av hälsoeffekter vid exponering i 
kontorsmi1j ö.
Antalet personer med förhöjt total IgE var dubbelt så 
stort i kohort- som i referentpopulationen.Det kan 
hypotetiskt tänkas tala för att exponering i mögel­
skadade byggnader kan leda till utveckling av atopisk 
allergi. Även en liten allergisk benägenhet hos de 
exponerade kan vara tillräcklig eftersom den totala 
allergen dosen i mögelskadade byggnader är hög. Det är 
omöjligt att dra några slutsatser härom från en tvär­
snittundersökning ,men utesluter inte att denna hälso­
risk existerar eftersom de som varit mest besvärade 
kan ha lämnat byggnaderna.Detta skulle kunna förklara 
varför inga atopiker diagnostiserades bland personer 
som exponerades för Aspergillus i halter > 100 cfu/m3.
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Precipiterande antikroppar påvisades mot orenade 
husdammextrakt i hög prevalens i såväl kohort- som 
referenspopulationen.Resultaten överensstämmer med 
tidigare rapporter från liknande serologiska undersök­
ningar (38) och visar på den kraftiga immunstimulering 
från organiskt husdamm som kan uppkommer redan under 
normala boendeförhållanden, men vars kliniska betyd­
else är otillräckligt känd.
Vid precipitationstest mot en testpanel av standard- 
extrakt framställt från omgivningsmögel påvisades inga 
signifikanta skillnader mellan kohort-och referens­
populationen . Däremot påvisades mot mögelantigener 
isolerat från exponeringsrelevant husdamm precipi­
terande antikroppar hos signifikant fler personer 
exponerade i mögelskadade byggnader än i referens­
populationen . Resultatet illustrerar betydelsen av att 
använda exponeringsrelevanta antigenextrakt för en 
meningsfull test för sensibilisering mot mögel vid 
lågdosexponering.
De epidemiologiska dataanalyserna indikerade samband 
och förhöjd riskkvot för symtom från näsa/svalg och 
övre luftvägar vid exponering i mögelskadade byggnader 
i kombination med positiv test för precipiterande 
antikroppar mot exponeringsrelevanta mögelantigener. 
Sambandet får dock anses svårtolkat.Sannolikt indi- 
kerar precipitationsreaktionerna en ökad sensibiliser­
ing för luftburna mögelantigener vid exponering i 
mögelskadade byggnader. Det är oklart om det obser­
verade sambandet speglar ett direkt orsakssamband 
utlöst av en specifik antigen-antikroppsreaktion eller 
en ospecifik reaktion.Ingen av de precipitin-positiva 
personerna hade en symtombild som gav misstanke om 
immunkomplexmedierad allergisk alveolit till följd av 
exponeringen i den mögelskadade bostaden.
Ieke-immunologiska reaktioner orsakade av ökad sensi- 
bilisering av irritationsreceptorer i hud och slem­
hinnor för ospecifika substanser kan ha bidragit till 
registrerade skillnader i symtomfrekvens mellan 
populationerna. Inom ramen för projektet har inte 
ingått test för bedömning av bronkiell reaktivitet i 
luftvägarna varför frekvensen av ospecifik bronkiell 
hyperreaktivitet i populationerna är okänd. Ej heller 
har lungfunktions tester eller cytologisk undersök­
ningar av sputum eller bronkialsköljvätska utförts 
vilket ytterligare kunnat belysa denna fråga.
Om något samband föreligger mellan den högre enzymak­
tivitet och den högre halt och antal av flyktiga 
organiska föreningar som påvisades i prov från mögel- 
kontaminerade byggnader och registrerade symtom har 
inte prövats i projektet med ett epidemiologiskt 
betraktelsesätt.Exponeringsregistreringen saknade
acceptabel grad av standardisering och reproducerbar- 
het för att utgöra grund för riskuppskattning per 
exponeringsenhet.Kunskapen var även bristfällig om 
dessa ämnens kemiska struktur.Vid bedömning av hälso­
riskerna av denna exponering måste först i experimen­
tella studier dos-respons/dos-effekt samband utredas 
för varje enskilt ämne.Den effektiv dosen och dosnivån 
som exponerade vävnadsceller utsätts för vid exponer­
ingen måste bestämmas.Vidare absorptiongrad,extra- och 
intracellulär fördelning och substansernas inaktiver- 
ing och metabolisering i exponeringsområdet. Dessutom 
de exponerade cellernas känslighet för det aktuella 
ämnet och effekten av modifierande promotorinflytande, 




För att sambandsbedömning mellan mögelexponering i 
byggnader och negativa hälsoeffekter inte skall bli 
ett sannolikhetsresonenamng kring skälen för och emot 
ett samband måste denna baseras på adekvat registrer­
ing av mögelexponeringsdata och en differential- 
diagnostisk analys av symtombilden eftersom denna är 
etiologisk ospecifik och kan ha många orsaksfaktorer.
En primär målsättning med exponeringsregistreringen i 
byggnader är att definiera exponeringen från interna 
mögelkällor i byggnaden (40).Det är därför viktigt att 
särskilja denna från bidraget från uteluftens myko- 
flora. Registreringen sker därför lättast under 
senhöst,vinter och tidiga vårmånader då bidraget från 
uteluften mykoflora är låg.
Vid exponeringsregistreringen är mögellukt en osäker 
diagnostisk markör;mögelliknande lukter kan uppkomma i 
byggnader utan att ha en mikrobiologisk ursprung 
samtidigt som mögelväxt kan förekomma utan att denna 
genererar lukt. Registreringen av den relativa fuktig­
heten i byggnadens mikroklimat ger oftast en god 
vägledning vid uppspårandet av interna mögelkällor.
De praktiska rutinerna vid registrering av mögelexpon­
eringen bör primärt inkludera bestämning av mögel­
skadans aktivitet och utbredning. Aktiviteten hos den 
vegetativa mycelmassan bestäms med en serie direktprov 
med fluorescentmikroskopi efter tillsats av enzym- 
substrat.Det är oftast viktigare att först bestämma 
vilka mögelarter som tillväxer i de interna mögel­
källorna i boendemiljön än att à priori bestämma 
totalhalten av svamppartiklar i luftprov.Prov tas 
direkt från mögelskadan med tejp och/eller tryck­
plattor med en serie lämpliga odlingssubstrat.Repres­
entativt provmaterial kan också insändas till det 
mykologiska laboratoriet för analys utan något trans­
portmedium,endast i en torr och steril förpackning.
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Identifikation av termotoleranta mögelarter bör full­
följas till artnivå,endast släktesdiagnostik är inte 
tillräckligt.
Bestämning av exponeringsgraden för luftburna svamp­
partiklar i inomhusluften är komplicerad (40) . Det 
fordras att provtagningen utföres med en adekvat 
luftprovtagningsteknik,som är anpassad till mätning av 
de låggradiga halter av svamppartiklar som förekommer 
i boendemiljön för att exponeringsregistreringens 
målsättning skall uppnås.Det är idag väl känt att sk. 
sedimentationsplatt metodik är olämplig för detta 
ändamål (41).Volymetrisk provtagningsteknik med
isokinetisk uppsamling av den luftburna mykofloran bör 
användes.Lämpligen nyttjas en provtagningsapparatur 
med impaktion till vätska (impinger).Inokuleringen av 
uppsamlingsvätskan måste ske på mer än ett isolerings- 
medium som inkuberas vid olika temperaturnivåer 
(25°C och 37°C).För att uppnå optimala förutsätt­
ningar för isolering av Aspergillus fumigatus bör 
provtagingsvätskan också inkuberas vid 45°C.
Mögelexponeringen i byggnader uppskattas och kategori­
indelas i mykologiska termer med utgångspunkt från 
identifierade mögelarter och halten av dominerande 
mikrosvampar per luftvolymsenhet. Den kliniska betyd­
elsen av identifierade mikrosvampar bör tolkas av 
expertis i klinisk mykologi.De potentiella hälsorisk­
erna vid exponering för registrerade mikrosvampar 
utvärderas i relation till exponeringsform och den 
exponerade individens hälotillstånd.
Det har hittills varit osäkert att utföra riskbedöm­
ningar av mögelexponeringen i byggnader dvs definiera 
hygiengränsvärden så länge exponeringen endast 
uppskattats genom registrering av totalhalter av 
svampsporer i luftprov, utan adekvat artdiagnostiken 
och klar definition av exponeringen från interna 
mögelkällor.
Mot bakgrund av att analyserna i det föreliggande pro­
jektet indikerar Aspergillus-exponering som riskindi­
kator kan det övervägas om inte en stadigvarande 
exponering i boendemiljön för >100 cfu av Aspergillus
Ofumigatus /m inomhusluft rent principiellt bör 
betraktas som riskmiljö.Några kompletta dos-respons/ 
dos-effekt samband kan emellertid inte beräknas på 
tillgängliga data.Den individuella variationen i 
känslighet är mycket stor.Biologiska skillnader med 
hänsyn till ex. individens ålder tillkommer vid 
riskbedömningen.Hygiengränsvärdesproblematiken blir 
inte mindre komplicerad om enl. lagstiftarens mening 
också speciellt känsliga personer skall beaktas vid 
gränsvärdesättningen.Individer med allergisk eller 
nedsatt infektionsbenägenhet kräver individuell gräns­
sättning.
Vid sambandbedömning av hälsoriskerna för den en­
skilde individen är det väsentligt att kliniskt 
relevanta diagnostiska metoder användes för att kunna 
föreslå så adekvata och korrekta preventiva åtgärder 
som möjligt.
Vid den individuella diagnostiken och bedömningen av 
hälsorisker är därför en personlig undersökning och 
ibland kompletterande utredningar nödvändig.Amamnesen 
måste noga penetreras med tanke på förekomst av andra 
faktorer som kan ge upphov till en liknade symtombild. 
Detta gäller även inte direkt skaderelaterade men 
psykologiskt verkande faktorer.
Varje individuell utredning bör omfatta en noggrann 
beskrivning av symtombilden.Diagnostiken bygger på en 
klinisk bedömning i vilken patientens subjektiva 
symtom utgör ett väsentligt inslag.I det enskilda 
fallet måste oftast ett differential-etiologiskt 
resonemang föras.
Samverkande faktorer måste beaktas t.ex.yrkesbetingad 
hyperreaktivitet och individuella riskfaktorer defin­
ieras för att möjligöra en riskkategorisering.Atopiker 
bör fångas upp med objektiv diagnostik av atopi genom 
IgE-bestämning och speciell hänsyn tagas till deras
förutsättningar att klara vistelsen i den mögelskadade 
boendemiljön.Andra riskgrupper är hjärt-lungsjuka, 
vilkas lägre reservkapacitet gör dem till en poten­
tiellt känslig grupp för mögelexponering.De äldre är 
en riskgrupp på grund av att den adaptiva förmågan 
såväl som lungfunktion och immunförsvar försämras vid 
åldrandet.
Lungröntgen och lungfysiologiska undersökningar kan 
vara av värde särskilt med tanke på diagnos av lung- 
skada eller lungsjukdom som potentiell riskfaktor för 
nedsatt elimin- eringskapacitet och försvar mot 
inhalerat mögel och dess produkter.
Serologisk test för precipiterande antikroppar kan 
nyttjas som exponeringsindikator vid sambandsbedöm- 
ningen. Biologisk exponeringskontroll genom analys av 
förekomst av precipiterande antikroppar mot Aspergillus 
fumigatus kan i vissa fall ge kompletterande informa­
tion.Det finns dock inget enkelt samband mellan halt 
av precipiterande antikroppar i serum och halter av 
Aspergillus i luftprov. Kvalitativa analyser av 
precipitationsreaktionen med tillräcklig känslig 
metodik ger dock underlag för bedömning om endast 
passagär förekomst eller en saprofytär endobronkiell 
kolonisation uppkommit efter exponeringen. 
Precipitationstest kräver tillgång till exponerings- 
relevanta antigenextrakt.Detsamma gäller för hudtest­
ning och bronkiell provokationstest.Det mykologiska 
laboratoriet har möjlighet att stå till tjänst med 




Jämfört med förhållnaden vid yrkesmässig mögelexponer­
ing är hälsoriskerna vid mögelexponering i bostäder 
bristfälligt studerade (20).En utbredd arbetsmedicinsk 
filosofi torde vara att inga allvarliga hälsoeffekter 
av exponering för mikroorganismer i arbetsmilön kan 
tilllåtas.Man tycks däremot ha antagit att risken för 
allvarlig påverkan av mögelexponering var ganska liten 
eller obefintlig i boendemiljön.En viktig osäkerhets­
källa rörande värdering av hälsorisker av exponeringen 
i mögelskadade byggnader har varit de ofullständiga 
kunskaperna om mögelexponeringens natur. Sålänge 
metodiken för exponeringsregistreringen varit ofull­
ständig och endast baserades på totalhalter av svamp­
partiklar enligt samma princip som pollenmätningar i 
luft utan definition av inflytandet från utomhus­
luftens mykoflora och kvalificerad mykologisk art­
diagnostik och en objektiv registrering av effekterna 
saknats,så har besvären endast varit subjektiva och 
ofta kunnat förklaras med hänvisning till sociala och 
psykologiska bakgrundsfaktorer.Ett cirkelresonemang 
har kunnat föras innebärande att eventuella besvär 
knappast kunde bero på mögelexponeringen i boende­
miljön som utifrån de totalhalter av mögel som normalt 
påvisas i uteluften och i vissa yrkesmijöer varit 
långt lägre än tolerabla. Med bättre kunskap om 
mikrosvamparnas ekologi i byggnader och indelning av 
exponeringen i olika kategorier , som indikerar för 
varierande risk för negativa hälsoeffekter , så måste 
den kliniska bedömningen av symtom hos exponerade 
i mögelskadade byggnader bli mer lyhörd än hittills 
också vid en till synes låg exponeringsgrad.
Om de effekter som observerats av akut och subakut 
karaktär också förebådar allvarliga sjukdomsbilder kan 
inte säkert bedömas,men redan vid en diskret påverkan 
av individen försämras livskvaliteten och måste te sig 
högst otillfredställande för de som drabbas.För 
närvarande talar den kliniska erfarenheten för att 
gravare skador sällan utvecklas men det är oklart hur
5-M5
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graden och durationen av en onormal mögelexponeringen 
i boendemiljön samverkar med ex. ålder,yrkesval och 
andra faktorer för att framkalla kroniska symtomtill­
stånd. Det återstår för den närmaste framtiden att 
ytterligare utvärdera i vilken omfattning en onormalt 
hög Aspergillus fumigatus och A.flavus exponering 
förekommer i svensk boendemiljön och utvärdera risker­
na av en sådan exponering för olika personkategorier. 
Dessutom om specifika agens relaterade till 
Aspergillus kan vara ansvariga för speciella effekter 
eller om man endast kan påvisa en diffus och generell 
risk.
Även om de allergiska reaktionerna av exponeringen i 
mögelskadad boendemiljö har ägnats det största 
intresset här i landet kan man förvänta sig att andra 
effekter kommer att bli mer uppmärksammade i fram­
tiden.Någon översjuklighet i allergiska sjukdomstill­
stånd konstaterades inte i denna epidemiologiska 
tvärsnittsundersökning men de negativa resultaten får 
inte tolkas som att risken är obefintlig och nya 
prospektiva studier kan ändra på den aktuella riskbe­
dömningen .
Mögelexponering i boendemiljön berör många medicinska 
specialiteter som ett miljömedicinskt och hygieniskt 
problem.Förhoppningsvis kommer den närmaste framtiden 
att innebära fortsatt forskning i de olika avseenden 
som berörts i detta forskningsprojekt,exempelvis 
kemiska kriterier för karakterisering av mögelexponer­
ingen i byggnader.Möjligen kommer också andra aspekter 
att framträda.Prognostiska studier av personer i 
mögelkontaminerad boendemiljö som ger bättre kunskap 
om de mögelexponeringsrelaterade symtomens utveckling 
och förlopp är nödvändig.
BILAGA 1
REGISTRERINGSFORMULÄR
Inom projektet har formulär utarbetats för regist­
rering av mögel-och rötskador i undersökta byggnader, 
av boendemiljö och av hälsoeffekter hos kohort- och 
referenspopulationen.Frågeformulären presenteras i 
bilagorna 1.1,1.2 och 1.3.
Bilaga 1.1
Formulär för registrering av mögel- och rötskador
Ett speciellt formulär har upprättats en för regi­
strering av aktuella mögel- och rötskador i varje 
byggnad som komplement till tidigare skaderapport. 
Målsättningen med registreringen var att erhålla en 
aktuell beskrivning av de synliga mögel- rötskadornas 
omfattning och lokalisation i resp. byggnad i samband 
med hälsoeffektregistreringen.Rapporten omfattade 
också noteringar om tidigare men åtgärdade mögel- 
röt- och fuktskador i byggnaderna.
Bilaga 1.2.
Formulär för registrering av boendemiljö
Information om boendemiljön i varje byggnad har 
insamlats.Registreringen omfattade typ av möbler, 
mattor,textilier och beläggning av golv och väggar 
och ventilationsdon.Vid intervju noterades uppgifter 
om problem med lukt»ventilations-,städrutiner och 





Län .... Kommun.... Kvarter
Typ av bostad/byggnad:.........
2Bostadsyta (m ) .....
Antal rum: ..... Typ:
belägna i.... etage . i................
Antal boende: .... Vuxna (^18 år):..v.....
Barn :.......







□ av träbaserat material 
I I av plastmaterial
□ av lädermaterial
□ av glas/metall
Q heltäckande I Ilångragg1 1kortragg







I I annat ....... .................
























Luftprov med impringer: :1)..................Lab No
(plats,volym) 2)..................Lab No
3).....................Lab No
Dammprov: från:l)................... Lab No
(plats,mängd) 2)..................Lab No
3)..................... Lab No
Prov från fuktkondensyta: 1)...........  Lab No
(plats) ,2)..................... Lab No
övriga prov: ex. □ köksfläkt Lab No
CU badrumsfläkt Lab No,
dl luftfuktare Lab No,
O..................... Lab No,
Prov på temperatur utfört , Cl när?...........
Prov på rel.fuktighet utförtQ! när?...........
Ventilationsprov utfört CUnär?...........
Täthetsprov urfört Cj när?














sedan hur länge............ .




när? . ............ ............
åtgärdad när?..... ..........






















Prov från röt/mögelskada å bygg- 
kondtruktion:
var?............









Formulär för registrering av subjektiva symtom
Frågeformuläret symtomdel innehåller 78 frågor för 
registrering av delsymtom inom fem symtomområden. 
Frågorna konstruerades med utgångspunkt från allmänna 
och lokala symtom från hud, slemhinnor och övre och 
nedre andningsvägar och lungor som rapporterats i 
fallbeskrivningar av personer exponerade i mögelskad­
ad boende- och offentlig miljö och personer med 
allergisk alveolit efter yrkesmässig mögelexponering. 
Endast svarkategorierna ja och nej har använts dvs 
symtom förekommer/förekommer inte. Ett självadmini- 
strerat frågeformulär eftersträvades dvs frågorna 
skulle kunna besvaras av den undersökte utan assi­
stans .
Frågornas språkliga utformning och entydighet pröv­
ades genom att personer som yrkesmässigt exponerats 
för mögelkontaminerade inomhusluft från luftfuktare i 
ett tryckeri fick besvara frågorna.I en efterföljande 
intervju med de undersökta fyllde medicinpersonal i 
samma formulär utan kännedom om dennes tidigare svar 
varefter svarsmarkeringarna jämfördes. Efter omarbet­
ning av formuläret erhölls i 98% av frågorna god 
överensstämmelse mellan den undersöktes och läkarens/ 
sköterskans bedömning.
Vid konstruktionen av frågorna eftersträvades att ett 
så fåtal frågor som möjligt skulle skilja ut symtom­
fria fråm symtomatiska personer, diskriminera mellan 
symtom relaterade till vistelse i den exponerings- 
relevanta byggnaden och annan (arbets) miljö och att 
frågorna inte skulle ha för stor interkorrelation. 
Frågeformulärets reliabilitet kontrollerades genom 
att formuläret ytterligare en gång tillställdes 20 
personer i kohort- och jamförelsepopulationen. 
Tidsintervallet mellan svarstillfällena var ca 6 
månader.Produktmomentkorrelationen mellan antalet 
angivna symtom vid första och andra svarstill­
fället varierade mellan 0,85 och 0,96 vilket bedöm­
des som tillfredställande reliabilitet.
KONFIDENTIELLT
Sektionen für medicinsk mykologi 
Statens bakteriologiska laboratorium(SBL) 
105 21 STOCKHOLM






1. Har Du haft eksem som spädbarn?
2. Har Du haft böjveckseksem i barndomen?
3. Har Du haft astma i barndomen?
4. Är Du allergisk mot
någon medicin 
tvättmedel 
hund, katt, häst 
livsmedel 
damm
pollen, gräs, träd 
fjäder
annat - vad __ _ _ _ _ ._ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ __ ...
5. Har Du sökt läkare för allergiska besvär?
6. Har Du halsbesvär?
Svarar Öu "Nej" på fråga 6 - hoppa till fråga.'.13?.
7. Pä vilka sätt yttrar sig halsbesvären? I
kläda
torrhetskänslä i halsen 
smärtor när Du sväljer 
Känner Du Dig svullen i halsen 
Besväras Du av heshet 
Känner Du Dig slemmig i halsen 
Besväras Du av' snuva 
Är Du täppt i näsan 
Känner Du Dit ständigt förkyld
□ □□ 





























a) i arbetet: l 1 □
b) i'bostaden: 1 ) □ □ □
c) oberoende av\ 
bostad och /1 1
arbete; '










varje vecka □ □
varje månad □ □
varje år □ □
11. Hur länge har Du haft Dina halsbesvär? 
senaste åren 
senaste 12 månaderna 
senaste 3-6 månaderna, 





□ O□ □ □ □ □ □ □ □






haft besvär då och då
haft besvär någon enstaka gäng
13. Röker Du?
_____  st cigaretter/dygn





Har Du besvär av
andfåddhet □ □
torrhosta □ □
slemmiga upphostningar □ □
pip i bröstet □ □
tung andning □ □
hållsmärta vid djupandning a a





a) i arbetet: □ □




16. Har Du hosta när Du vaknar?









18. Efter hur lång tid kommer besvären?
1-4 i: 5-8 24 24-48 mer än
tim. tim. tim. tim. 48 tim.
□ □ □ □ □
19. Har Du liknande besvär på Din arbetsplats?
20. Har Du sökt läkare för någon .hudåkomma?
21. Har Du någon gång blivit behandlad för någon 
svampinfektion i huden?
22. Har Du besvär från huden?
Svarar Du nej!på fråga 22 hoppa till fråga nr 26.












 □ □ 
□□□□□
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I vilket samband kommer besvären enl. 23? ja Nej
i arbetet? □ □vid vistelse i bostaden? □ □
oberoende av bostaden och arbetet? □ □
Har Du ständiga besvär? □ □Haft besvär då och då? n nHaft besvär någon enstaka gång? 4—! !—1 □ □
26. Har Du i samband med vistelse i bostaden 
känt mögellukt?





□ □ Da na
Bilaga 1.4.
Formulär för klinisk registrering av allergi och 
andra överkänslighetsreaktioner
Ett standard formulär har utarbetats för registrering 
av anamnestiska och kliniska uppgifter om allergiska 
och andra överkänlighetsreaktioner hos personer 
i kohort- och referenspopulationen.Formuläret har 
ifyllts av medicinpersonal vid intervju med varje 
individ.Formuläret har utformats efter standard pro­
tokoll som används vid allergologiska utredningar vid 
landets allergikliniker.












Prurigo Besnier, astma, hösnuva hos moder (moderns släkt) □ □
ii ii ii ii fader (faderns släkt) D D
ii h h ii syskon D O
h h ii ii egna barn a Q
Exposition för djur: □ □





Daglig kontakt l) □ Sporadisk l) □
2) D 2) o
3) □ 3) □
4) □ 4) □
hemma 1 ) □ "borta" 1) □
2) □ 2) Q
3) □ 3) D










Näspolyper ( ) □ Q
Op □ □






Astma - _ a □
Avgränsad besvärsperiod (pricka in på årslinjen)
I ! ! I I I !........I I ! ! ! j
a □
Ij ifImIaImIj'j'aIs'oInIdI
Oberoende av årstid: □ o
Mest "höst", "vinter", "vår", "sommar", (stryk det som ej gäller)
Helt besvärsfria perioder: □ a
Besvär kontinuerligt året runt: □ □
Mest besvär på natten □ Q
Mest besvär på morgonen □ □
Mest besvär på dagen a □
Oberoende av vistelseort: a □
Mest besvär hemma □ □
Mest besvär borta (var ) □ □
Besvär utlöses av ansträngning □ o
Besvär utlöses av infektioner O Q
Besvär utlöses av kyla och fukt □ □
Tidigare allergologisk undersökning:









Har patienten medikamenteil behandling:
Vilka prep: □ □
Effekt:
00
Patienten har själv märkt (sätt i)











































METODER FÖR MYKOLOGISKA UNDERSÖKNINGAR
Bilaga 2.1
Metod för provtagning av svamppartiklar i inomhusluft
Analyserna har utförts med en volymetrisk impinger av 
multistage typ (Dixon and Co.,London) (Figur 1) an­
sluten till en luftpump (Neuberger typ MW 63-4,Bergman 
och Berving, Stockholm).
Impingern består av en behållare av Pyrexglas uppdelad 
i tre kammare (1-3).Varje kammare fylls med 3-5 ml 
impaktionsvätska (3% maltextrakt i dest.vatten). De 
första två kamrarna (1,2) är cylindriska och flat­
bottnade ,medan den tredje kammaren (3) har en skål- 
formad botten.Luftströmmen som sugs in i de två första 
kamrarna träffar en cintrad glasplatta (9.10) som 
skall vara fuktad av impaktionsvätskan.Till den sista 
kammaren leds luftströmmen till sidan av kammaren 
genom genom ett inloppsrör (6) med klockformad mynning 
(7).Sugpumpen anslutes till ett utloppsrör (16) på den 
nedre kammarens sidovägg.En konstant luftström (17 
lit/min) sugs under 20 min in genom ett inloppsrör (4) 
till den övre kammaren (1).Impingern är så utformad 
och kalibrerad att luftströmmen får en accelerad 
hastighet vid den fortsatta passagen genom impingern. 
Svamppartiklarna i luften uppsamlas i de tre kammarnas 
impaktionsvätska efter storlek, hastighet och adhe- 
sionsförmåga till vätskan.De luftbubblor som passerar 
genom vätskan kan även avge partiklar till denna genom 
urtvättning.
Prov från inomhusluften togs från en nivå ca 1,5 m 
ovan golvplanet.Närheten till ventilationsdon och 
fönsteröppningar undveks.Ingen vädring företogs 2-3
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timmar före provtagningen.Under provtagningen undveks 
aktivitet i rummet och fönster och dörrar vara 
stängda.
Efter provtagningen uppsamlades impaktionsvätskan 
genom öppningar (13-15) till de tre kamrarna i skilda 
rör.För direkt mikroskopi framställdes ett filtrat 
från en bestämd volym av impaktionsvätskan.För odling 
inokulerades en bestämd volym av impaktionsvätskan på 
selektiva substrat,Maltagar och Trypticase Soy agar 
(Difco) och inkuberades vid 25°,37° och 45°C under 
5-7 dagar.
Antalet kolonibildande enheter (cfu) av svamporgan­
ismer per rn luft beräknades och identifierades till 
artnivå.
L—B
Figur 1. Schematisk bild av Multistage impinger för 
provtagning av luftburna svamppartiklar.Nummerbeteck­
ningar se text.Modifierad efter K.R.May (1966)
Bilaga 2.2.
Metod för provtagning av svamppartiklar i utomhusluft
Analyserna har utförts med en automatisk Burkard 
(Hirst) fälla ansluten till en luftpump.
Genom en smal spalt med måtten 14 x 2 mm. i fällans 
metallkåpa insuges 10 liter luft per minut (=600 liter 
per timme eller 14,4 m^ per dygn).En vinge på metall­
kåpan ställer in spalten i vindriktningen Innanför 
spalten träffar luftströmmen en genomskinlig,klibbig 
tejp som är fastsatt runt en trumma (platt cylinder). 
Luftströmmen böjer sedan av genom mellanrummet mellan 
trumman och metallkåpan och fortsätter ut genom hål i 
luftpumpens kåpa. Sporer,konidier och hyffragment och 
diverse andra partiklar (ex.pollen) som finns i luften, 
fastnar på tejpens klibbiga yta, till övervägande 
delen på den del av tejpen som befinner sig innanför 
spalten.Trumman roterar långsamt driven av ett urverk, 
vilket gör det möjligt att beräkna ett svamppartikel- 
halten per tidsenhet.Efter provtagningen tas tejpen 
loss från trumman,klipps i bitar av lämplig storlek, 
monteras på ett objektglas och analyseras i mikroskop. 
Ett antal slumpvis utvalda fält analyseras, vilket får 
representera hela provet.
Två konsekutiva prov om 24 timmar togs i markhöjd i 
varje undersökningsområde.
Proverna har analyserats med cirka 600x förstoring. Av 
varje tejppreparat med längden 48 mm - motsvarande 24 
timmars provtagning - har 48 kvadratiska rutor med 




METODER FÖR FYSIKALISKA OCH KEMISKA ANALYSER AV 
INOMHUSLUFTEN
Bilaga 3.1.
Metod för bestämning av luftomsättning
Fastställd metod för spårgasmätning saknas. 
Spårgasmetoden är ett sätt att mäta luftomsättningen i 
en byggnad eller del av byggnad. Den luftomsättning 
eller luftväxling som bestäms är både den som sker via 
ventilationsdon och ventilationskanaler och genom 
byggnadens otätheter.
Metoden innebär att en viss mängd spårgas släpps ut i 
den byggnad där ventilationsgraden skall bestämmas. 
Spårgasen blandas omsorgsfullt med rumsluften så att 
en så homogen luftsblandning som möjligt erhålles.
Koncentrationen spårgas mäts kontinuerligt och gas­
koncentrationens variation med tiden utgör ett mått på 
ventilationsgraden.
Följande samband gäller:
i i Cn = 1 . In o
där n = antalet luftomsättningar per tidsenhet, 
h
t = mättiden, h
CQ = gaskoncentrationen vid mätningens början,
ppm
C. = gaskoncentrationen vid mätningens slut,
ppm
Som spårgas användes lustgas (NjO) som har lämpliga 
egenskaper för dessa mätningar. För bestämning av gas­
koncentrationen har gasanalysator använts. Gasanalys- 
atorns utslag har kontinuerligt registrerats med hjälp 
av linjeskrivare.
Vid mätningarna har analysator av typ Miran 101 A med 
pump använts. Den har varit kopplad till en samlings- 
ventil. Ett antal slangar, en från varje mätpunkt, har 
anslutits till denna. Genom slangarna har provluft 
sugits från de olika mätpunkterna. Genom att behandla 
dessa mätvärden har byggnadens medelventilation be­
stämts. För att bestämma Ventilationsgraden i separata 
rum inom byggnaden - lägenheten, har mätvärden från 
respektive mätpunkt behandlats för sig.
Mätningarna har utförts vid normalt driftsfall för 
huset, typ av ventilationssystem har noterats. Venti­
lationssystemet har haft den inställning som enligt 
uppgift var normal för provobjektet. Klimatförhåll­





Metod för bestämning av formaldehyd i inomhusluft
Metoden grundar sig på Hantsch reaktion, då acetyl- 
aceton, ammoniak och formaldehyd bildar en gulfärgad 
förening 3,5 - diacetyl - 1,4 dihydrolutidin.Färg­
intensiteten mäts med fotometer.
Genom en tvättflaska fylld med en bestämd mängd 
destillerat vatten, får en bestämd mängd provluft 
passera. Ur provluften absorberas formaldehyden. 
Provvätskan (vätskan från tvättflaskan) blandas med 
lika delar reagenslösning. Reagenslösningen består av 
en blandning av ammoniumacetat, ättiksyra och acetyl- 
aceton. Denna blandning värms i 10 min i c:a 50-70°C. 
Efter avsvalning kan formaldehydhalten bestämmas foto- 
metriskt. Metoden är specifik för formaldehyd. Mät­
noggrannheten vid aktuella formaldehydhalter bedöms 
vara c:a + 25% av avläst värde.
Bilaga 3.3.
Metod för påvisande av mykotoxiner (aflatoxin, 
ochratoxin) i husdamm
Ca 20 g dammprov blandades med 100 ml kloroform.Efter 
extraktion under skakning i 30 min.filtrerades extrak- 
tet genom Whatman No 41 papper.Till filtratet sattes 
4 g torr Na2S04 .Efter försiktig omskakning under 
2 min. filtreras blandning ånyo.
20 ml av filtratet blandades med 20 ml n-hexan och
rensades därefter genom passage genom silica gel 
TMSep-Pak , C18 Cartridge (Waters Associates Inc.
Milford.Mass. , USA).Silica gelen tvättades därefter 
med 5 ml etyleter.
Aflatoxin B-^G^ eluerades ur gelen med 20 ml kloro- 
form-MeOH (19:1 v/v).Ochratoxin A och B eluerades med 
20 ml MeOH- 90% myrsyra (19:1).
50 ml av eluatet överfördes till en rundbottnad flaska 
och rullindustades till torrhet i en ström av kvävgas. 
Återstoden upplöstes i 500 pl acetonitril och filtrer- 
ades genom ett Millex-HV^ filter (Millipore ) innan 
100 pl av extraktet analyserades med HPLC-teknik.Figur. 
Standardlösningar av aflatoxin och ochratoxin löstes i 








HPLC Varian 5000 
Bondapak/C^g MVH (5 um) 
Acetonitril-H^O- ättik­
syra (45:55:2 v/v/v) 
l,o ml/min.
UV Modell 440 (254 nm) 
(365 nm) 
Hewlett Packard 3390A 
Integrator
Aflatoxin B^,G^ 1 ng
Ochratoxin A,B 0,1 ng
Detektionsgräns :
03
Figur.HPLC kromatogram av ochratoxin.
A. Standard injektion av ochratoxin A och B.
B. Extrakt från husdamm efter tillsats av ochratoxin. 
Återvinning efter extraktion och rening ca 60-100%.
Bilaga 3.4.
Metod för bestämning av flyktiga organiska föreningar 
i inomhusluft
Provtagning av inomhusluftén företogs med dynamisk 
anrikning av 340 lit luft till en porös polymer 
adsorptions kolonn (Tenax GC,AKZO Comp.,Holland) 
ansluten till en luftpump.
Vid analysen desorberades Tenax kolonnen termiskt vid 










Varian Mod. 3700 
2,o m, 3,18 mm id av stål 
5% FFAP på Chromosorb G-AW 
Helium 30 ml/min.
250°C tillika desorbtions- 
temperatur för Tenax GC 




Hewlett Packard 3390A 
Integrator
BILAGA 4
METODER FÖR SEROLOGISK ANALYS
Bilaga 4.1.
Metod för påvisande av precipiterande antikroppar med 
passiv immundiffusion (ID)
Principen för passiv immundiffusion baseras på för­
hållandet att lösliga antigener och antikroppar bildar 
komplex som precipiterar i ett stabilserande gelmedium 
(agar,agaros).Antigen och antikroppar placeras i 
stansade bassänger i gelen och får passivt diffundera 
ut i gelen i 360°. En koncentrationsgradient uppkommer 
av respektive reagens och där dessa möts i optimala 
proportioner formas ett synligt précipitât.Antalet 
immunprecipitat som bildas är i princip beroende på 
antalet individuella antigen/antikropps kombinationer 
som förekommer i systemet i tillräckliga koncentra­
tioner för att kunna précipitera.
ID utfördes i 1% (w/v) lösning av Nobel-agar medium,
som preparerades till en 1 mm tjock gel på 10x11 cm 
TMplattor av Gelbond film.I bassänger (3 -6 mm
diam.)
stansade i gelmediet applicerades 10 ul av antigen- 
extrakten och 50 ul av patientserum.Den passiva diffu- 
sionen av reagenserna i gelen fick fortgå i fuktkam­
mare vid rumtemperatur under 48 timmar»varefter pre- 
cipitationsreaktionerna avlästes i indirekt belysning. 
För permanent dokumentation av precipitaten tvättades 
gelplattan i Na-citratlösning övernatt,torkades i 
varmluft och infärgades med 1,5% Coomassie Blue R-250.
Bilaga 4.2.
Metod för påvisande av precipiterande antikroppar med 
immunelektroosmofores (IEOP) (motströmselektrofores).
Principen för immunelektroosmofores baseras på att 
lösliga antigener bildar antigen-antikroppskomplex med 
homologa antikroppar som vid optimala koncentrations 
relationer precipiterar i ett stabiliserande gel- 
medium. Immunprecipitationen sker i ett elektriskt 
fält i ett gel-buffert system med en pH-stabiliserande 
buffertlösning (pH 8,2-8,6) och en agarosgel med 
lämpligt endoosmotiskt flöde. Parallellt med det 
elektriska fältet stansas två reagensbassänger i 
gelen. Antiserum med i huvudsak oladdade antikropps- 
molekyler vid pH 8,2-8,6 placeras i bassängerna 
närmast anoden. Antikroppsmolekylerna transporteras 
katodalt i det elektriska fältet till följd av det 
elektroendoosmotiska flödet i gelen. Antigenlösningen 
appliceras i bassängen närmast katoden. Negativt 
laddade antigenmolekyler vid pH 8,2-8,6 transporteras 
med den elektrisk strömmen anodalt. När antigenmole­
kylerna möter inmobiliserade eller sakta katodalt 
vandrande homologa antikroppsmolekyler bildas antigen- 
antikroppskomplex som vid optimala koncentrationsrela- 
tioner precipiterar i gelen.Figur.
IEOP utfördes i 1%-ig (w/v) agaroslösning med elektro-
endoosmotiskt flöde Mr= -0,17 ( Litex, Glostrup,
Danmark) i pH-stabiliserande buffetlösningar pH 8,6 av
jonstyrkan 1= 0,01 vid 25° C preparerades till en 1
TMmm tjock gel på 10x10 cm (alt 10x20 cm) Gelbond 
film. Efter att gelplattorna stelnat under 24 h vid 
4° C stansades med 10 mm avstånd 2-4 parallella 
bassängrader på varje platta. Bassängerna (diameter 3 
mm) närmast anoden (+) fylldes med 10 ul antiserum och 
bassängerna närmast katoden (-) med 10 ul av tvåstegs- 
spädningarna av antigenextrakt. Elektrofores utfördes 
under 90 min med konstant spänning (10 V/cm). Efter 
elektroforesen placerades gelplattorna i 5% (w/v) Na-
citratlösning över natt och avlästes i indirekt belys-
ning. För att erhålla en permanent dokumentation av 
precipitinreaktionen behandlades gelplattorna såsom 
efter immundiffus ion.





Figur. Schematisk bild av principen för elektroimmun- 
precipitation med immunelktroosmoforesteknik.
A-D. Bassänger med sjunkande titer av specifika 
antikroppar.
Bilaga 4.3.
Metod för framställning av antigenextrakt från 
exponeringsrelevant luftburet mögel i byggnaden
Antigenextrakt framställdes från mycel- och konidie- 
material från isolat från den luftburna mykofloran och 
husdamm i varje byggnad.
Framställningsprocessens olika steg presenteras 
schematiskt i nedanstående Figur.





200 ml 0,14M fosfatbuffert,pH 7,4
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Frystorkat antigenextrakt rehydrerades i destillerat 
vatten.Totalkoncentrationen av protein bestämdes enl. 
Lowry's modifikation av Folin-Ciocaltreu reaktionen 
med bovint serum albumin (Sigma) som standard och med 
Coomasssie Blue dye-bindingsmetodik enl. Bradford med 
bovint gammaglobulin (BioRad) som standard.Koncentra­
tionen av total neutral socker (hexos) i antigen- 
extraktet bestämdes med Antron reaktionen enl. Roe med 
glukos som standard och med fenolsvavelsyremetoden 
enl.Dubois et al. med dextran som standard.
Efter standardisering av extraktens proteinkoncentra­
tion till 0,5 - l,o mg/l testades varje extrakt mot 
homologa human och djur referensantisera.
Vid serologisk test har extrakten använts antingen 
separtat eller inkluerats i en pool av miljöexponer- 
ingsrelevant antigenextrakt för varje byggnad.
Bilaga 4.4.
Metod för framställning av antigenextrakt fran husdamm
Orenat antigenextrakt framställdes från poolat husdamm 
insamlat från varje byggnad.Framställningsprocessens 
olika steg presenteras schematiskt i nedanstående 
Figur.
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Frystorkat extrakt rehydrerades med dest.vatten och 
karakteriserades kemiskt och immunkemiskt såsom de 
mögelartspecifika extrakten (se bilaga 4.3.).För 
serologisk test har antigenextrakten standardiserats 
till en proteinkoncentration av 0,3 - 0,6 mg protein 
per lit.Som referensstandard har ett kommersiellt 




I projektetarbetets har medverkat en referensgrupp som 
i arbetets inledning har diskuterat uppläggning och 
utformning av projektet.
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